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Résumé

Trois cents quarante-quatre bovins dont 261 vaches laitiéres destinées a la reproduction
ont ¢été utilisés dans la présente ¢tude sur les mortalités néonatales des veaux. Ces vaches
appartiennent a quinze élevages de taille différente et qui se répartissent sur quelques régions de la
wilaya de Tiaret, afin de déterminer les causes majeures conduisant a la pathologie néonatale et nous
avons insisté sur la conduite d’élevage et la recherche et I’identification des agents infecticux et
parasitaires a 1’origine de ces problémes. Ces vaches ont été suivies sur la période qui s’est étalée sur
toute ’année 2015.

Les taux moyens de morbidité et de mortalité néonatale enregistrés ont été respectivement
de 42,14% et 26,04% pour la période qui s’étale de la naissance au 30™™ jour.

La conduite d’¢levage a eu un effet hautement significatif sur les taux de morbidité et de
mortalité (P=0.000) avec respectivement 14,54% et 3,63% dans les bons ¢levages contre 28,42% et
17,89% dans les €levages moyens. Ces taux se sont multipliés dans les ¢levages médiocres avec
67,56% de morbidité et 43,24% de mortalité.

Concernant I’incidence de I’age du veau nouveau-né, les taux moyens de mortalité ont été
respectivement de 8,81 % de la naissance au 1¢ jour, 13,01 % du 1 au 10°™ jour et de 3,83 % du
10°™ au 30°™ jour.

Au sujet du poids a la naissance des veaux, 16,82% des mortalités néonatales enregistrées
concernent les veaux a poids inférieur a 20 kg, 1,14 % des veaux a poids entre 20 et 30 kg et 4,21 %
des veaux a poids supérieur a 30 kg.

La température de naissance est un facteur qui influence d’une fagon significative les taux
de morbidité et de mortalité néonatale ; les températures de 0 a 5°C sont les plus dangereuses pour la
survie des nouveaux nés avec des taux de morbidité et de mortalité respectifs de 17,24% et 9,57%. Ces
taux sont de 1’ordre de 4,21% et 2,68 % lorsque la température est comprise entre 10 et 15 °C. Les
températures plus clémentes engendrent moins de problémes avec des taux de morbidité et de
mortalité respectifs de 3,44% et 1,91% lorsque les températures moyennes sont comprises entre 15 et
20°C. Lorsque les températures moyennes dépassent les 25 °C, ces taux ont tendance a augmenter
avec 6,51% de morbidité et 2,68% mortalité.

Concernant les causes de ces mortalités, les problémes d’allaitement ont été a I’origine du
taux de mortalité le plus important avec 19.40 %. Les dystocies viennent en deuxieéme lieu avec 13.43
%, en troisiéme lieu, les diarrhées avec 10,44 % et d’une fagon moindre les problémes respiratoires
avec 8.95 % et les affections septiques de 1’ombilic avec 5,97 %.

L’analyse de 24 prélévements de féces par la technique Elisa a permis 1’identification des
agents infectieux a I’origine des diarrhées néonatales rencontrées dans nos ¢levages : 70,83 % se sont
révélés positifs au moins pour un des agents de la diarrhée : la cryptosporidiose a concerné a elle seule
58,33 % des échantillons, 1’E-coli K99 20,83 %, les rotavirus 12,5 % et les coronavirus 8,33 %.

Mots clé : Veaux, Mortalité, Elevage bovin, Agents de la diarrhée, Technique Elisa.
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INTRODUCTION

La naissance est le changement le plus important dans la vie de tous les mammiferes.
Les modifications physiologiques aux quelles le nouveau-né doit faire face au cours de la
période périnatale sont importantes. L'adaptation déployée par le jeune pour y parvenir est
complexe. Certains nouveau-nés ne s’adaptent pas correctement a leur nouveau milieu de vie a

cause d'un vélage difficile ou d'un environnement trop hostile entre autres.

Cette période du naissance est une €tape primordiale dans tous les types d’élevage,
chez les allaitants ; le veau est la principale source de revenu ; tandis que chez les laitiers, le
veau annonce le début de la future lactation et en cas de génisse, le renouvelement du
troupeau. Un vélage effectué dans de bonnes conditions d’hygiéne et de préparation optimise

la chance de survie du veau et le retour a la fertilité de nos vaches.

Le nouveau-né doit s’adapter a la vie extra utérine, tant au niveau de la respiration, de
la locomotion et de la nutrition que de la thermorégulation. Il doit aussi s’adapter & un monde
rempli de microbes. Il est dépendant des anticorps maternels transmis par le colostrum
pendant le développement de son propre systéme immunitaire et 1’établissement de sa flore
normale. Il est aussi sujet a la pression d’infection, le concept de pression d’infection fait
référence au fait que plus les agents infectieux existent dans I’environnement, plus le risque

d’une infection se développe.

Les premiers mois de vie du veau correspondent a une période de fragilité. La présence de
I’¢leveur, la surveillance du vélage et des premieres 24 h de vie (les premiers soins, etc.), sont
primordial pour optimiser 1’adaptation du veau. Si celle-ci échoue, les conséquences peuvent
étre lourdes : échec partiel ou total du transfert d’immunité colostrale, susceptibilité aux
maladies néonatales infectieuses, Iésions irréversibles, mortalité.
Le taux de survie en néonatalogie bovine est mauvais par rapport a d'autres espeéces et ceci au
niveau mondial. Ainsi dans une étude citée par John Mee, 94% des ¢éleveurs ne
considérent pas comme un probléme la mortalit¢ de leurs veaux méme si celle-ci
atteint 9% (Mee, 2011).

Ce qui est préoccupant surtout que des études récentes montrent une dégradation du taux
de survie néonatale bovine. Le probléeme de la survie des veaux en période postnatale

immédiate est souvent sous-estimé a I'échelle d'un troupeau. Les conséquences économiques
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d'une mal-adaptation sont pourtant énormes: morbidité augmentée entrainant une perte de
temps en soins supplémentaire et en argent par le colit des traitements, une mortalité accrue
malgré les traitements et des performances zootechniques diminuées (John Mee, 2008).C'est
donc un probléme économique de taille quand on sait que rien qu'aux Etats-Unis, la mort des
génisses de remplacement a la naissance coute a elle-seule 125 millions de dollars par an

(Mee, 2011).

La diarrhée néonatale représente une source majeure des pertes économiques des
¢levages bovins et la cause premiere de la mortalit¢ néonatale dans la plupart des pays
(radostits et al, 2001). Leurs causes sont tres variées, une simple modification alimentaire, un
stress (allaitement) peuvent provoquer I’apparition de la diarrhée. Parallélement, des virus des
bactéries ou des parasites peuvent en étre responsable. Chaque année, en Belgique, prés de
130000 veaux sont envoyés au clos d'équarrissage dont 85000 (65%) sont morts suites de
diarrhée, causant 1,7 milliards de FB de pertes directes et 2 milliards de FB de pertes

indirectes.



Les objectifs de I’étude :

» L’objectif majeur de la présente étude a été de suivre nos élevages afin de déterminer
les causes majeurs conduisant a la pathologie néonatale, durant I’année 2015.
» Dans notre suivi, nous allons insister sur la conduite d’¢levage et la recherche et

I’identification des agents infectieux et parasitaires a 1’origine de ces problémes.



L6s pathotogies
ﬂﬂs JeauX nouvegyy nés




Chapitre I: Les pathologies des veaux nouveaux nés

Les pathologies des veaux nouveaux nés

L’optimisation des performances des vaches, tant en termes de santé que de longévité
et de production bovine, est indissociablement liée aux soins accordés au jeune bétail. Tout se
joue au cours des deux premiere années : mettre 1’accent sur la santé et le bien étre des veaux
permet de poser les jalons d’un élevage bovin fructueux ; en d’autre termes, investir dans

I’avenir de son troupeau.

La naissance est une étape déterminante dans la vie du veau. En effet, le bon
déroulement de la mise bas conditionne la survie et la vie future du nouveau-né. On estime
que dans 90% des cas de pertes néonatales, le veau était vivant au début du vélage (Mee,

2011). Afin d’éviter les pertes néonatales, la prévention doit étre privilégiée.

Elle constitue aussi une étape particuliere pendant laquelle, le feetus change de mode et

de milieu de vie. Ainsi, ¢’est une période assez critique dans la vie de tout jeune animale.

En pratique, en batiment, le box de v€lage peut constituer la solution la plus adaptée, mais n’a
d’intérét que s’il est maintenu en parfait état de propreté (dans 1’idéal : curé, désinfecté et
paillé aprés chaque vélage). Sinon, il deviendra vite un lieu de contamination. Il est
recommandé de loger les veaux en cases individuelles sur les 2 a 3 premiéres semaines de vie
afin de permettre un isolement sanitaire. Ces cases doivent étre impérativement nettoyées et
désinfectées entre chaque vélage. Coté hygiéne, mieux vaut bien nettoyer sans désinfecter
plutét que de désinfecter sans nettoyer ! Enfin, I’ombilic est un lieu d’entrée des microbes

responsables de diarrhées.

Pour mieux comprendre et cerner le probléme des pathologies néonatales des veaux, nous
allons dresser un bilan bibliographique, aussi large que possible, qui traite le sujet sur tous ses

angles :

e Le batiment :

Il est intéressant d'adapter le milieu de vie du veau a ses spécificités physiologiques.

Pour cela, il existe de nombreuses recommandations.

Les veaux perdent facilement de la chaleur a proximité des parois. Il est utile de
mettre en place des matériaux isolants thermiques au niveau des box des veaux (parois) et
une litiere propre, seche et en quantité suffisante au sol entre autres (Menard & Capdeville,

2011).
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Les jeunes sont également trés sensibles a I'humidité et aux courants d'air. 1l faut
donc veiller a ce que la vitesse de 1’air au niveau du couchage ne dépasse pas 0,25 m/sec et
soit au moins de 0,1m/sec. S'il y en a un, I’efficacité du brise-vent doit étre comprise entre 80

et 95% (contre 60% de limite basse chez I'adulte) (Menard & Capdeville, 2011).

Enfin les veaux craignent les écarts importants de température (plus de 15°C) entre le jour et
la nuit et les retombées d'air froid quand les volumes sont importants. C'est pourquoi il est
intéressant de mettre en place de faux-plafonds amovibles pour éviter les retombées d'air froid
et diminuer les volumes (Argente, 2009 ; Wallet & Lagel, 2011 ; Menard & Capdeville,
2011).

Concernant les volumes et les ouvertures minimales par veau d'é¢levage de 50 kg
pour la ventilation hivernale, les recommandations sont (Menard & Capdeville, 2011 ;
Wallet & Lagel, 2011) :
¢ un volume d'air optimal de 7 m (minimal de 5 m).

e une ouverture libre sur un pan bardé 0,02 m (si le batiment est fermé, il faut pratiquer
e une ouverture libre au faitage recommandée 0,02 m (minimale 0,01 m) rend la
ventilation difficile a ajuster dans les locaux a veaux.

I. La naissance, physiologie et gestion du veau nouveau-né et de son environnement :
A- La naissance :

1. La fin de la gestation, facteurs a surveiller :

A la fin de la gestation, plusieurs critéres sont a prendre en compte afin de prévenir les
mauvais vélages et la mortinatalité¢ (Argente, 2009).Ainsi on se préoccupera de l'alimentation,
du stress (thermique, isolement...), du numéro de parturition ou de I'¢tat de la meére entre
autres. L’ensemble de ces facteurs sont des répercussions sur le veau, sa vitalité et son
espérance de vie.

v' L'alimentation :

L’alimentation en fin de gestation doit étre suffisante la mére et le feetus aient tous les
nutriments nécessaires. La vache au moment du vélage devrait avoir une NEC de 3 a 3.5,
c'est-a-dire qu'elle ne doit étre ni trop grasse pour limiter les problémes au vélage
(encombrement de graisse dans la filiere pelvienne), I'hypocalcémie et I'atonie utérine ni trop

maigre pour éviter I'épuisement pendant la mise-bas (vache qui arréte de pousser).
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Durant le dernier trimestre de gestation, les besoins du foetus sont prioritaires sur les besoins
de la vache. Si celle-ci est sous alimentée (manque de nourriture ou diminution de I'appétit par
exemple), elle puise dans ses réserves graisseuses et / ou musculaires pour satisfaire les

besoins du feetus.

On estime que dans les 2 derniers mois de la gestation le futur veau consomme l'équivalent de

lasynthese de 3 a 6 1 de lait en termes d'énergie et de protéines par jour (Bertoldo, 2013).

Les apports en oligo-éléments et en vitamines sont é¢galement importants a considérer. 11
est recommandé par exemple un apport journalier de 60000 UI de vitamine A pour une vache

allaitante et de 100000 UI pour une vache laitiere (Dardillat & Vallet, 1984).

Une ¢étude récente citée par John Mee montre qu'une carence en cuivre, iode, sélénium et zinc
est responsable de la production insuffisante de surfactant entrainant un syndrome de détresse
respiratoire. La carence en sélénium est aussi associée a des taux de mortinatalité élevés
(Mee, 2011).

Dans les troupeaux allaitants dont les méres sont uniquement nourries avec du foin, il
est nécessaire de réaliser une complémentation minérale et vitaminique afin d'assurer une

croissance optimale au feetus (Bertoldo. 2013).

Dans les troupeaux laitiers, on peut envisager de diminuer la balance anion-cation
pendant la période de tarissement afin de limiter les fievres de lait potentielles et ainsi réduire

les risques d'atonie utérine au vélage (Bertoldo, 2013.).

La gestion de l'alimentation est importante car elle permet de contrdler le poids des
veaux. Il existe une relation entre le poids des veaux et leur mortalité. Ainsi il existe un "poids
idéal". Lorsque l'on s'¢loigne trop de ce poids dans un sens ou dans l'autre, le taux de
mortinatalité augmente. Les veaux les plus légers sont une mortalit¢ augmentée car ils sont
moins matures et les veaux lourds meurent d'avantage car ils présentent de plus grandes

difficultés au vélage (Minissier & Petit, 1994).

I1 faut proscrire les plantes tératogenes (patures en contenant notamment) de I’alimentation

des femelles gestantes.

L'alimentation des vaches durant la gestation influence la survie du veau nouveau-né et
doit donc étre étudiée et adaptée a chaque stade de la gestation. L'importance de I'alimentation
de la mére dans I'¢laboration, la qualité du colostrum et son transfert sera traitée dans la partie

suivante.
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v’ L'état de santé des gestantes :

Il faut s'assurer du bon état de santé des futures parturientes en vérifiant l'absence de
symptomes cliniques décelables mais aussi en prévenant au maximum la survenue de
maladies fréquentes et souvent subcliniques telles que les maladies métaboliques ou
parasitaires par exemple (Dardillat & Vallet, 1984). Il ne faut pas oublier de vermifuger

systématiquement les gestantes notamment contre la grande douve (Argente, 2009).

v Les groupes d'animaux a surveiller plus particuliérement :

Les gestations de certaines femelles sont plus compliquées a gérer que d'autres.

L'¢leveur doit donc €tre plus attentif aux soins et a la surveillance de ces animaux.

La fin de la gestation est la plus risquée chez les génisses. Elles n'ont pas fini de grandir et ont
donc un besoin de croissance a pour voir en plus du besoin de gestation qui devient
conséquent le dernier trimestre de gestation. Leur fin de période de gravidité est donc a
surveiller. Une étude citée par Vaala (2009) indique que l'age a la mise-bas pour les génisses
n'influence pas le taux de mortalité néonatale du moment qu'elles sont correctement nourries et
qu'elles atteignent un poids et une taille correcte a la mise a la reproduction (3/4 de leur poids

vif adulte selon les auteurs).

Par contre une mauvaise alimentation des génisses dans le dernier trimestre, notamment
une alimentation trop pauvre pour couvrir a la fois leurs besoins de croissance et leurs besoins
de gestation, augmente le risque de mortinatalité par disproportion foeto-pelvienne. Cette
inadéquation de taille est d'autant plus accentuée que les besoins de gestation €tant prioritaires
dans le dernier trimestre, elles ralentissent leurs croissances en favorisant le foetus. Au moment

du vélage, elles ont un bassin trop étroit pour permettre de bonnes conditions de mise-bas.

On estime que la principale cause de mortalité des veaux dans les 3 jours suivants leurs
naissances chez les primipares est due a une disproportion foeto-pelvienne a la naissance et a
la souffrance du veau qui en découle. C'est pourquoi il est préférable de séparer les génisses
des vaches puisque les génisses sont généralement les dominées et ont donc moins acces a

l'auge (Vaala et al, 2009, Dardillat & Vallet, 1984).

A Topposé, on évite de suralimenter les génisses dans le dernier tiers de gestation afin
d'éviter les foetus de grosse taille et le dépot de gras au niveau de la filiere pelvienne, les deux
¢tant des causes de dystocies (Lorenz, et al, 2011). Dans tous les cas, on recommande

d'utiliser des taureaux a vélage facile pour les génisses (Vaala et al, 2009).
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Des vaches qui maigrissent de fagon excessive avant le vélage peuvent porter des jumeaux.
Leur vélage est alors a risque. En effet, les jumeaux naissent souvent quelques jours plus tot
que les portées simples, ils sont donc potentiellement moins matures et nécessitent plus de
soins a la naissance. De plus, les mal positions et mal présentations sont fréquentes lors de ces

mises-bas qui requierent souvent l'aide de I'¢leveur (Bertoldo, 2009.).
v’ L’environnement :

Globalement le stress environnemental autour du vélage compromet la survie du feetus.
On a ainsi montré qu'un stress thermique dans le dernier tiers de gestation diminue a la fois la

croissance feetale, la qualité du colostrum et la qualité du transfert d'immunoglobulines (Ig).

D'une part, a cause du froid, la mere mobilise ses réserves de gras ce qui diminuerait la
formation d'éléments dans le colostrum. Le transfert colostral serait donc de m oins bonne
qualité. D'autre part on suppose que le froid entrainerait une moindre vascularisation du
placenta et que sa taille serait aussi réduite. Il y aurait ainsi moins d'échanges avec le feetus et
celui-ci pourrait étre moins vif a la naissance, ce qui aurait des conséquences sur sa prise

colostrale (Vaala et al, 2009).

Il faut également éviter les stress liés au déplacement (changement de case), a la
surpopulation, au changement fréquent de groupes, a un environnement chaud et étouffant ou
encore a la vaccination moins de 3 semaines avant la mise-bas. Enfin les vaches doivent avoir
un acces suffisant a l'eau et a la nourriture pour limiter les compétitions alimentaires

(Bertoldo, 2009.).

v Viabilité et vitalité chez le feetus :

a. Evaluation de la viabilité du feetus pendant la gestation :

Plusieurs paramétres permettent d'évaluer la viabilité du feetus avant la mise-bas: les
pulsations dans les artéres utérines, le tonus utérin et les pertes vaginales, le tout étant
évaluable par palpation transrectale et/ou par ’emploi d'un spéculum (Vaala et al, 2009).

En cas de mort foetale, on note une augmentation du tonus utérin et une diminution des
pulsations dans les artéres utérines. La simple palpation transrectale permet de mettre en
évidence les grosses monstruosités du feetus. En général, les veaux trés difformes sont non
viables.

Le praticien peut confirmer la mort feetale par échographie transrectale méme s'il est

limité par l'accessibilité. S'il parvient a réaliser une échographie, on note un épaississement de
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La paroi utérine, une augmentation de I'échogénicité de I'allantochorion et du liquide
amniotique (trouble, moucheté de taches blanches), des caroncules modifiées ou encore une
posture feetale anormale qui n’est cependant pas systématique (Vaala et al, 2009. Ravary,et al,
2000).

Un autre examen complémentaire permet de déterminer une mort feetale, le dosage du
sulfate d'estrone. Celui- ci est mesurable dans le sérum ou dans le lait. Des valeurs basses

indiquent la mort feetale (Vaala et al, 2009).

b. Evaluation de la vitalité du veau pendant le part :

Au moment de la mise-bas, la vitalit¢ du veux peut et doit étre déterminée. Les
informations recueillies lors de l'examen du feetus permettent de choisir l'intervention

obstétricale la plus appropriée et de suivre I'évolution de I'état du veau au cours du vélage.

En présentation antérieure, plusieurs reflexes peuvent étre testés. Un veau normal est
réceptif aux stimuli notamment au pincement entre les onglons, a la stimulation de la langue et
des yeux, la pression sur les globes oculaires doit étre légere sous peine de déclencher une
bradycardie importante chez le feetus. L'évaluation de la fréquence cardiaque se fait entre 2
contractions maternelles et au moins une minute apreés avoir manipulé le foetus (traction,

répulsion...) (Harvey et Desrochers, 1989).

Un veau en souffrance montre des signes de baisse de vitalité. Si c'est le cas, il faut
accélérer le vélage. Ainsi si le veau présente entre autres un cedéme de la face ou de la langue,
une cyanose de la langue ou des muqueuses buccales ou toute diminution aux stimuli,

I'éleveur doit intervenir (Ravary-Plumioen, 2009 ; Harvey& Desrochers, 1989).

Une teinte foncée du liquide amniotique signe l'expulsion prématurée au méconium par le
veau en est un signe d'une souffrance feetale. Lorsque le liquide amniotique est rouge, cela
signifie, soit qu'il y a une hémorragie du placenta et qu'il faut sortir rapidement le veau; soit
que le veau est mort pendant le vélage. Si le liquide a une odeur fétide, le veau est mort depuis

plusieurs heures voire jours (Mee, 2004).

En cas de détresse du veau, il est nécessaire de réaliser une extraction forcée s'il est déja
engagé dans la filiere pelvienne ou une césarienne a fin de pouvoir mettre en place le plus

rapidement possible les mesures de réanimation.
En présentation postérieure, un seul réflexe est décelable.

On peut, comme lors de présentation antérieure, tester le réflexe de retrait. Si le veau

retire rapidement la patte pincée, on peut conclure qu'il est en bonne santé. En revanche, son
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absence n'apporte que peu d'informations car il disparait trés rapidement en cas de souffrance

foetale méme minime.

La présentation postérieure exporte l'avantage de pouvoir palper le cordon ombilical. A
partir de celui-ci, on peut évaluer la fréquence cardiaque et la force des contractions (Harvey&

Desrochers, 1989).

La méthode la plus slire pour garantir que le veau est vivant et ne souffre pas au moment
du vélage serait de mettre en place un monitoring de la mére comme cela est réalis¢ en
médecine humaine ou canine. Les équipements nécessaires sont actuellement trop chers pour
réaliser cette surveillance un pratique courante (Mee, 2008).

2. La mise- bas normale :
+ Rappels physiologiques de la parturition :

La mis bas est la période la plus courte du péripartum, cependant une mauvaise gestion de
la mise bas peut se révéler fatale pour le veau, pour la mere ainsi que sa production et son
avenir de reproduction. C’est donc une période clé qui doit absolument étre maitrisée.

Lors d'un vélage, il faut laisser suffisamment de temps aux structures génitales pour se dilater
tout en agissant suffisamment rapidement pour que le veau soit sorti vivant.

¢ Le role du feetus et de 1a mére dans le déterminisme de la parturition :

Le concept moderne basé sur des études expérimentales et des observations cliniques,
a établi un fait : chez toutes les especes domestiques, I’initiation de la naissance dépend du
feetus et plus précisément de sa fonction endocrinienne impliquant 1’hypothalamus,

I’hypophyse et les corticosurrénales foetales (Thorburn et al. 1991).

Le fait a ét¢ démontré chez la brebis pour laquelle I’hypophysectomie (Liggins et al.
1967), ou la surrénalectomie (Drost et Holm, 1968) du feetus entraine la prolongation de la
gestation. Inversement, la mise bas prématurée peut étre induite avant terme par perfusion du
feetus avec 1’hormone surrénalocorticotrope de synthése (ou ACTH) ou avec le cortisol

(Liggins, 1968).

Enfin, une augmentation du taux de cortisol feetal, au moment qui précede la naissance
a ¢té mise en évidence lors de nombreuses études réalisées sur des échantillons sanguins
(Bassett et Thorburn, 1969 ; Thorburn et al. 1972 ; Dvoark, 1972 ; Drost et al. 1973 ; Comline
et al. 1974. Fevre, 1975 ; Thomas et al. 1976 ; Hunter et al. 1977 ; Brieu et al. 1988).
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En conclusion, la naissance résulte normalement de la production du cortisol feetal et de
son action sur les facteurs qui contrélent ’activité utérine ; toute fois, la meére peut influencer

le moment de mise bas avec certaines limites (Naaman et Durand, 1997).

% Mécanisme hormonal de la parturition :
Le déclenchement de la mise bas est induit par un mécanisme hormonal complexe.
C’est le feetus qui déclenche lui-méme la cascade hormonale qui aboutira a son expulsion par

la production par son hypothalamus d’ACTH.

Celle-ci entraine une production de corticoides par les surrénales feetales, ces
corticoides agissant directement sur le placenta de la vache en lui faisant produire des
cestrogenes a la place de la progestérone. Les cestrogenes stimulent & leur tour la synthese de
relaxine, une hormone produite par le corps jaune et qui va permettre I’ouverture progressive

du col utérin et le relachement des ligaments sacro-sciatiques.

Les cestrogeénes stimulent également la syntheése de prostaglandines de type E, qui
jouent un role dans le ramollissement du col, et de type F, qui vont lyser le corps jaune et
donc stopper sa production de progestérone, puis provoquer les premiéres contractions

myométriales une fois que la progestérone aura cessé de bloquer la parturition.

La chute brutale du taux de progestérone explique la chute de température précédant le
vélage. Les contractions du myometre permettent 1’avancée progressive du feetus dans la

filiere pelvienne.

Cette avancée stimule la dilatation du col, ainsi que la production d’ocytocine qui va

amplifier les contractions myométriales, jusqu’a expulsion du feetus (Hanzen, 2007).
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Figure 01 : Mécanisme hormonal de la parturition (Hanzen, 2004)

Les stades du travail : Traditionnellement, le processus de la parturition est subdivisé
en étapes, appelées « stades du travail ». Bien sir, il est important de signaler que le passage

d’un stade a un autre se fait graduellement (Roberts, 1986).

o Le premier stade de la mise-bas :

Le premier stade du part débute par les changements comportementaux. Lors de ce
stade, le col de I'utérus se dilate et les contractions débutent. Elles sont irrégulieres mais

commencent a déplacer le feetus (Bendali, 2008).
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Ce premier stade de la mise-bas se termine lorsque le col est complétement dilaté. Selon
les auteurs, la durée de ce stade varie de 2 a 8 h pour les génisses et de 2 a 6h chez la vache

(Bendali, 2008, Bertoldo, 2009, Saint-Dizier, 2006).

Il faut retenir que la durée nécessaire a I’ouverture complete du col fluctue d’un
animal a I’autre. Le schéma ci-dessous ¢évalue les différents délais du vélage en fonction de

l'ouverture du col.

Le controle de I'ouverture du col utérin présente un intérét dans la précision de I'heure
de la mise-bas pour des vaches dont la température est comprise entre 38,2°C et 39°C ou les
vaches avec des coliques. Elle permet a 1'éleveur des avoir s'il doit se relever ou non la nuit

pour surveiller le vélage (De Meijer, 2005).

La parturition est assez lente chez la vache, notamment chez les primipares. Sa durée

peut varier entre 30 minutes et 3 heures (Derivaux et Ectors, 1980).

Environ 10 a 20% des animaux, surtout des génisses, commencent le stade 2 sans avoir

exprimé les signes du premier stade (Mee, 2004).

lash
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\
/

e

m
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Main (8 a 12 cim)

Avant-bras (12 a 16 cm)

Figure 02 : Relation entre I’ouverture du col et I’heure prévisible de la mise bas

(De Meijer, 2005)
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o Le deuxié¢me stade de la mise bas :

Le deuxieme stade de la mise-bas débute lorsque la poche des eaux est rompue et que les
enveloppes foetales (sac amniotique) ou les pieds apparaissent a la vulve. Il se caractérise par
des contractions utérines plus fortes, régulieres et la progression du feetus dans le canal

pelvien. La fin de la mise bas est signifiée par I'expulsion compléte du veau.

La durée normale de ce deuxiéme stade est de 1h chez les génisses et 30 minutes pour

les vaches (Bertoldo, 2013) mais est estimée entre 2 et 10h par Bendali (Bendali, 2008).

Mee (2004) donne des valeurs intermédiaires. Il estime qu'en générale, chez les
génisses, ce deuxiéme stade dure 90 minutes et seulement 45 minutes chez les vaches. Il
rappelle néanmoins que la durée de ce stade est extrémement variable entre 10 minutes et 6h.
Ce sont des temps d'intervention indicatifs qui ne constituent pas des regles strictes. Chaque
velage est particulier.

Les génisses peuvent mettre beaucoup de temps a se préparer et a se dilater. Il ne faut
pas intervenir trop tot. Cependant des problémes peuvent par fois survenir et mettre en danger
la vie du veau avant la fin des temps indiqués. L'éleveur doit rester vigilant et faire attention a
tout autre signe de probléme lors du vélage (Morin et Fecteau, 2011).

o Le troisiéme stade :

Le troisiéme et dernier stade de la parturition correspond a la déhiscence et I’expulsion
des membranes feetales dans les heures qui suivent la naissance du feetus (Roberts, 1986 ;

Arthur et al. 1992 ; Bertoldo, 2013).

Les modifications hormonales rencontrées au début de la parturition entrainent en plus
du déclanchement de cette derni¢re la maturation du placenta, ce qui facilitera son expulsion
par la suite. En effet, dés les derniers jours de la gestation, 1’épithélium placentaire dégénere,
les villosités se réduisent et les vaisseaux ont tendance a s’affaisser (Derivaux et Ectors,

1980).

Les contractions du myometre, trés actives au cours de 1’expulsion du feetus, persistent
apres ; en général, elles diminuent d’amplitudes mais deviennent plus fréquentes et moins
réguliéres (Arthur et al, 1992). Généralement, cette phase dure entre une demi-heure a huit

heures chez la brebis (Roberts, 1986).

-14 -



Chapitre I: Les pathologies des veaux nouveaux nés

% Caractéristique des Contractions utérine chez la vache :

Ce sont les contractions du muscle utérin ou myomeétre qui permettent au veau
d’avancer dans la filiere pelvienne lors du vélage. Les contractions, appelées « coliques »
débutent environ 6 heures avant la mise bas. Au début, elles sont peu rapprochées (toutes les 7
minutes) et ne durent que quelques secondes. Au fur et a mesure de I’avancée du vélage, elles
se rapprochent et s'allongent. A proximité du moment fatidique, elles durent une minute et

sont espacées de ce méme temps (Institut de 1'Elevage, 2000).

A la suite de ces contractions répétées, le veau avance progressivement dans la filiére
pelvienne, franchit le col de ’utérus et arrive au niveau de la vulve. La tension interne fait
alors rompre la poche allantoidienne, ce qui entraine 1’écoulement des « premieres

eaux » (Meijer, 2005).

Expulsion du feetus Peu apres 1’éclatement de la poche allantoide, la poche amniotique
apparait au niveau de I’ouverture vulvaire. Cette poche se déchire a son tour sous I’effet des
efforts expulsifs de la vache. La téte et les pattes de devant se présentent rapidement au niveau
de I’ouverture vulvaire, qui se dilate lentement pour permettre son passage. Cette phase du

vélage est la plus douloureuse pour la vache, et demande des efforts expulsifs importants.

Une fois que la poitrine a franchi la filiere pelvienne, il ne faut plus que quelques
contractions avant que le veau entier ne soit expulsé, suivi du restant des eaux contenues dans
les poches amniotique et allantoidienne (Derivaux et Ectors, 1980).Ce n’est que lorsque le

feetus a complétement franchi 1’ouverture vulvaire que son cordon ombilical se rompt.

La séparation des cotylédons maternels avec les cotylédons foetaux s'opere assez
lentement, ce qui permet aux échanges circulatoires entre la mere et le veau de se poursuivre
tardivement, jusqu’a I’expulsion du feetus. C’est ce qui explique qu’un accouchement plus
long chez cette espece interfére moins avec les chances de survie du veau. (Derivaux et

Ectors, 1980).

Le vélage eutocique reléve de nombreuses conditions: dimensions du bassin, degré
d'ouverture du détroit antérieur du bassin, correspondance entre les dimensions du feetus et du
bassin, degré de compressibilité du feetus (ceinture thoracique) et enfin état hormonal au

moment de 1'accouchement. (Berthelon, 1951).
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¢ Les premiers soins au veau nouveau-né :

Lorsque 1'éleveur assiste au vélage, des la naissance du veau il va lui dégager les narines
de toutes les maticres liquides qui les bouchent et s'assurer que le veau respire normalement.
Dans certains cas, suspendre le veau la téte en bas aide a éliminer ces matieres de 'appareil
respiratoire supérieur.

La désinfection du reste du cordon ombilical reste un geste important : une infection du
nombril est une complication relativement fréquente.

Enfin, I'¢leveur s'assure que le veau a tété trés vite apres sa naissance. En effet, le premier lait
de sa meére est riche en anticorps. Pendant les 24 premicres heures de la vie du veau, son
intestin est perméable aux grosses protéines. Ces anticorps contenus dans le colostrum passent
alors directement, du tube digestif, dans le sang du veau : il sera ainsi en quelque sorte
passivement "vacciné" par sa mére. Ces anticorps ne durent que quelques semaines, mais c'est
suffisant au systéme immunitaire du jeune veau pour prendre le relais dans la défense contre

les infections.
3. L'alimentation du veau nouveau-né :

= Rappels de physiologie et d'anatomie :

+ La placentation bovine et le systéme immunitaire du feetus et du nouveau-né :

Le systeme immunitaire du veau se met en place trés tot durant la gestation. En effet, au
fur et a mesure de la gestation, des cellules immunitaires apparaissent et se spécialisent. Le
thymus est identifiable, par exemple, dés une trentaine de jours de gestation et la

différenciation des thymocytes a lieu dans les mois qui suivent (Cortese, 2001).

Les premicres cellules lymphocytaires apparaissent vers 45-50j de gestation. Les IgG
commencent a étre synthétisées deés 200 j de gestation par le foetus mais trés peu sont produites
puisqu'il y a peu de stimulation antigénique du veau in utero (Maillard, 2006). En effet, chez
les bovins, la placentation est de type épithéliochoriale. Elle comporte 6 structures différentes
qui séparent le sang de la mere et celui du feetus, pour comparaison, le placenta des primates
n’a que 3.

Ce type de placentation ne permet pas le passage de grosses molécules sériques (comme
les protéines sériques dont font partie les Ig aussi appelées anticorps) de la mére au veau
durant la gestation. Le jeune veau nait donc hypogammaglobulinémique voire quasiment
agammaglobulinémique. A la naissance, le taux d'Ig de veau est d’environ 0,3g/l contre 20 a

25¢g/1 chez l'adulte.

-16 -



Chapitre I: Les pathologies des veaux nouveaux nés

La transmission de I'immunité de la vache au veau repose donc uniquement sur l'absorption de
colostrum par le veau dans les heures qui suivent la naissance (Becker&Commun, 2013,

Raboisson et al, 2009).

Le systéme immunitaire est un systéme inductible: ce sont les stimuli antigéniques qui
provoquent la sélection et la prolifération des cellules qui leur sont spécifiques ainsi que
l'apparition des Ig. Or, comme nous venons de le voir, le type de placentation bovine agit
comme une barriere entre la mere et le veau. Par conséquent, le veau n'est normalement pas en

contact avec des antigenes.

Bien que le feetus devienne immunocompétent in utero et qu'il soit en mesure de fournir
une réponse immunitaire et de se défendre, il reste fragile car son systéme immunitaire
manque "d'entrainement". Si le nouveau-né est confronté a une stimulation antigénique
(intrusion d'un microbe), il est capable d'y faire face, cependant la réponse immunitaire est
moins rapide et moins intense que chez 'adulte, ce qui rend le veau vulnérable. Le nouveau-né

est capable de modérer une infection mais pas de la prévenir (Raboisson et al, 2008).

C'est ce qui explique qu'a la naissance son systéme immunitaire soit immature et naif bien
qu’il soit fonctionnel (Raboisson et al, 2008). A la naissance, le taux leucocytaire du veau est

¢élevé avec 8 a 9 millions de cellules/ml (Raboisson et al, 2008).

Le taux de macrophages, notamment, est plus ¢élevé chez le nouveau-né que chez l'adulte,

mais comme le reste des leucocytes, leurs fonctions sont diminuées (Cortese, 2001).

= Anatomie et physiologie de I'appareil digestif du veau :

A la naissance, le veau est un monogastrique. La caillette représente 50% du volume du
complexe gastrique avec une capacité d'environ 2 L. L'activité enzymatique du nouveau-né est
déja tres développée a la naissance dans la caillette. Il posséde toutes les enzymes nécessaires
a ladigestion du lactose, de la mati¢re grasse et des protéines de lait (Arzul et al, 2006).

Chez le jeune veau, il existe un systtme de shunt de rumen. Les aliments liquides ingérés
passent directement dans la caillette via la fermeture de la gouttiére cesophagienne. Ce réflexe a
comme point de départ le contact de liquide dans la cavité buccale du veau.

Quelques secondes de contact avec l'aliment liquide permettent la fermeture de la goutticre
pendant 1a 3 minutes chez le nouveau-né. Cette fermeture est moins compléte si le lait est
distribué au seau par rapport a une distribution a la tétine. (Ruckebusch, 1977 bis) a la

naissance, les mammiferes possédent des entérocytes différents de ceux des adultes. Ces
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cellules intestinales, présentes surtout sur le j¢junum au niveau de l'intestin gréle, permettent

l'absorption des différentes protéines du colostrum par pinocytose.

Cette absorption n'est pas sélective, toutes les macromolécules comme les Ig ou les bactéries
présentes dans la lumiére intestinale sont absorbées. Le rendement du transfert des Ig a travers
la paroi intestinale est en général de 20% méme s'il peut atteindre 50%.

Une fois I'épithélium intestinal traversé, les Ig rejoignent la circulation générale du veau par
les voies lymphatiques puis veineuses (Cortese, 2001, Maillard, 2006, Heinrichs & Elizondo-

Salazar, 2009, Becker & Commun, 2013).

Dés que le systéme digestif est stimulé par l'ingestion d'un aliment, les entérocytes
immatures sont remplacés par d'autres cellules qui elles sont dépourvues de la capacité de
pinocytose des protéines. La barriere intestinale se ferme donc et devient imperméable aux
macromolécules: c'est le phénomeéne de fermeture aussi appelé "closure" en anglais. La
perméabilité du tube digestif du nouveau-né diminue donc rapidement apres les naissances.
Pour les Ig, 1'absorption est maximale dans les 4 premieres heures de vie. Apres 6h, seulement
50 a 65% des Ig peuvent passer. Cette efficacité de transfert est de 33 a 50% a 12h et 10%
apres 24h.

La meilleure utilisation du colostrum pour le nouveau-né s'effectue dans les 6 premicres
heures. La distribution de colostrum doit donc étre précoce pour étre efficace (Levieux, 1984 ;
Maillard, 2006bis ; Becker&Commun, 2013).La di¢te permet de prolonger la perméabilité de
la muqueuse (Arzul, et al, 2006).

Les Ig ont besoin d'étre absorbées intactes pour assurer leur fonction de défense chez le jeune.
Plusieurs particularités du veau nouveau-né permettent la protection des Ig face a la
dégradation digestive.

v A la naissance, l'acidité de la caillette est faible et le colostrum posséde un fort pouvoir
tampon, il y a par conséquent peu de dénaturation des protéines au niveau de l'estomac.

v Les IgG et IgA sont peu sensibles aux enzymes qui dégradent les protéines (pepsine,
trypsine).

v" Le colostrum contient

v en grande quantité des inhibiteurs de ces enzymes et l'activité protéolytique de I'intestin

du jeune est, de toute fagon, limitée.

v Le transite rapide dans la caillette est aussi favorable a la conservation des protéines.
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L'ensemble de ces particularités permettent aux Ig d'arriver intactes dans l'intestin gréle

(Arzul, et al, 2006, Sérieys, 1993).

L'intestin gréle est €¢galement le lieu de la digestion des protéines, des graisses et des glucides.

C'est a son niveau que l'absorption des nutriments est réalisée.

* Le colostrum: Définition, composition, réle et qualité :

a. Définition du colostrum :

Physiologiquement, le colostrum est le premier aliment des nouveau-nés chez les
mammiferes. Biologiquement, il correspond aux premieres sécrétions de la mamelle apres le

part et différe du lait par sa composition (Cortese, 2001; Becker & commun, 2013).

L'aspect du colostrum differe de celui du lait. En général, il est visqueux, épais et jaune méme
si ces caractéristiques ne sont pas constantes et varient beaucoup d’un individu a l'autre

(Thibaut et Levasseur, 2001. Turban, 2011).

Légalement, le colostrum correspond selon le code civil au produit de la traite
des 6 premiers jours apres la mise-bas. Ce texte précise en effet que "sera considéré comme
lait impropre a la consommation humaine: le lait provenant d'une traite opérée moins de 7]

apres le part et d'une maniere générale, le lait contenant du colostrum (Maillard, 2006).

Le colostrum est trés riche en protéines non coagulables. Ce premier lait est donc peu adapté
a la fabrication du fromage d'ou son retrait de tank les 6 premiers jours suivant la naissance

(Maillard, 2006).

En pratique, le colostrum correspond au produit issu des 2 ou 3 premicres traites de la

mamelle ou des premicres tétées. Sa composition évolue vers celle du lait en 48h (Maillard,

2006 ; Becker & Commun, 2013).

b. Composition du colostrum :

1) Eléments nutritionnels :

Les principaux apports énergétiques sont fournis par les lipides et les protéines (48g/1
de caséine et 9g/l d'albumine) du colostrum (Mestdagh et al, 2008).A eux seuls, les lipides
représentent 40 a 50% de l'apport énergétique total du colostrum (Guin, 2009). La teneur en
graisses de colostrum varie considérablement selon I'alimentation des vaches et selon les

individus (Foley & Otterby, 1978).

Un autre composant nutritionnel du colostrum est le lactose. Il est cependant présent

dans celui-ci en moindre proportion que dans le lait (tableau 01) (Maillard, 2006, Becker &
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Commun, 2013). La richesse en protéines du colostrum lui confére on pH de 6,4 et son
pouvoir tampon ¢levé (Sérieys, 1993). Les constituants du colostrum sont hautement

digestibles.

Le colostrum renferme également des vitamines, des minéraux et des oligo ¢léments
en concentration plus importante que dans le lait (jusqu'a dix fois plus). La teneur en minéraux
et vitamines du colostrum décroit trés rapidement avec le nombre de traites (Arzul, et al,

2006).

Les besoins en minéraux du veau sont couverts par le colostrum sauf pour le fer, le
cuivre et le manganese. Les minéraux précédemment cités passent la barriere placentaire. Le
statut minéral du veau pour ceux-ci ne dépend donc pas uniquement de 1'apport du colostrum

puisqu'il y a déja une "réserve"(Raboisson et al, 2009, Becker & Commun, 2013).

D'autres éléments, notamment les vitamines liposolubles A, D et E, ne passent pas la barriere
placentaire, le nouveau-né en est donc dépourvu a la naissance. La seule source de ces
vitamines pour le jeune est alors le colostrum. Celui-ci en contient de forts taux ce qui permet
de couvrir les besoins du veau (Becker & Commun, 2013).

De nombreuses ¢études ont été réalisées pour déterminer la composition du colostrum. Leurs

résultats sont tous du méme ordre de grandeur.

Le colostrum est plus riche en tous les nutriments que le lait sauf le lactose. Au niveau
des minéraux, seul le chlore et le potassium ont la méme concentration dans le lait et le
colostrum sinon les autres minéraux et vitamines sont 2 a 10 fois plus concentrées dans le

colostrum (tableau01). (Foley & Otterby, 1978, Becker & Commun, 2013).
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Tableau 01: Teneur en vitamines et en minéraux du colostrum de premicre traite d'apres

(Foley & Otterby, 1978, Becker & Commun, 2013).

Composes Colostrums Lait

Calcium 4.7g/kg 1.3 g/kg

Phosphore 4. g/kg 5 1 g/kg
Mineral Potassiu.m 2.8 g/kg 1.5 g/kg

Magnesium 0.7 g/kg 0.1 g/kg

Sodium 1.1 g/kg 0.4 g/kg

Chlore 1.2 g/kg 0.7 g/kg

Zinc 38mg/kg 3 mg/kg
Mineral Manganez 0.1 mg/kg 0.04 mg/kg

Fer 5.3 mg/kg 0.5 mg/kg

Cuivre 0.3 mg/kg 0.1 mg/kg

Cobalt 0.005 mg/kg 0.001 mg/kg

A 4.9 0.34

D 0.9a1.81 IU/g de lipide 0.4 IU/g de lipide

E 77 ng/l 15 pg/l

B1 thiamine 900 pg/l 380 pg/l
o B2 riboflavine 4550 ng/l 1470 pg/l

Vitamines B3 nicotinamide 740 2970 pg/l 800 pg/l

B5 acide 1700 pg/l 3800 ug/1

pantothénique

B8 (ou H) biotine 10a27 pg/l 20 pg/l

B9 acide folique 8 ng/l 2 ng/l

B12 5000 pg/l 6 pg/l

C 25mg/1 22mg/1

2) Colostrum et transfert de maladies :

Dans certains cas, le colostrum est un véhicule de transfert de maladies entre la vache et
son veau. Par exemple, la quantité élevé qui est ingérée par le veau provoque de mortalité

considérable au fur et a mesure, (tableau 2).

Le virus de la leucose bovine ainsi que la bactérie qui provoque la paratuberculose se
trouvent dans le colostrum des vaches infectées. Le veau d'une vache infectée doit donc étre
retiré de sa mere immédiatement et nourri avec un colostrum d'une vache indemne de

maladie.
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Tableau 02: Relation entre la mortalité et la quantité de colostrum administré au veau les 12

premieres heures apres la naissance, (*Mortalité moyenne entre une semaine et 6 mois).

Colostrum ingéré (kg) Mortalité (%)*
234 15.3
5a8 9.9
8al0 6.5
. Rappels anatomiques sur les structures ombilicales :

L'ombilic est le vestige des connexions qui existent pendant la gestation entre la
mere et le foetus (Baxter, 1990).Le cordon ombilical fait suite a 'anneau ombilical qui est une
perforation quasiment circulaire dans la paroi abdominale. Le cordon ombilical est blanchatre,
torsadé et entouré d'une gaine amnio-cutanée (Pietremont, 1994). Il renferme plusieurs
structures (Pietremont, 1994) (Chastant-Maillard, 1998):

»  Une veine ombilicale qui se dirige vers l'avant de I'abdomen et atteint le foie pour
s'aboucher a la veine porte.
»  Deux artéres ombilicales qui se dirigent vers l'arriére et se finissent de chaque coté de la

vessie. Elles donneront les ligaments latéraux de la vessie en se fibroses.

»  Le canal de I'ouraque qui est un vestige de la liaison entre la vessie feetale et 1'allantoide.

Il se situe entre les deux artéres ombilicales et rejoint le pdle apical de la vessie.
»  Un tissu conjonctif appelé gelée de wharton qui entoure les structures précédemment

citées.

A la naissance du veau, le cordon ombilical se rompt. L’étirement du cordon a pour
conséquence directe la vasoconstriction et la thrombose des vaisseaux ainsi que l'obstruction

du canal de l'ouraque (Pietremont, 1994).

Le cordon mesure normalement entre 6 et 8 cm. Cette partie externe se desseche en 8 a 105 et

tombe (Pietremont, 1994 ; Chastant-Maillard, 1998).

Le cordon ombilical ne renferme aucun nerf et est donc dépourvu de sensibilité (Pietremont,
1994).

v" Les caractéristiques de la circulation feetale :

La circulation feetale se caractérise par (Decante, 2003):
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e Une oxygénation du sang, aussi appelée hématose, particuliere puisqu'elle se réalise au
niveau du placenta, les pommons étant non fonctionnelles.

e Un shunt hépatique via le ductus venosus.

e La présence du foramen ovale qui permet le passage d'une partie du sang oxygéné de la
veine cave postérieure directement dans l'oreillette gauche. C’est une sorte de canal muni d'un
clapet qui se ferme lors de chaque contraction de l'oreillette gauche, ce qui empéche le

refoulement du sang dans la veine cave (Toutain, 1985).

e La présence du canal artériel qui permet le passage du sang issu du tronc pulmonaire dans

l'aorte sans irriguer les poumons.
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Figure 03: Schéma général de la circulation chez le fcetus, en rouge, le pourcentage de

saturation en oxygene du sang (Toutain, 1985, Luet, 1993)
v' La persistance du canal de I’ouraque :

La persistance du canal de l'ouraque met en contact la vessie avec le milieu extérieur. Le
bas de lI'abdomen du veau est alors souillé par de l'urine qui s'écoule au goutte a goutte de
l'ombilic. L'urine irrite la zone péri ombilicale, ce qui est source d'infection et qui empéche la

cicatrisation de I'ombilic (Pietremont, 1994).

Cette affection touche plus fréquemment les males que les femelles (Pietremont, 1994).

v Les affections septiques de I'ombilic :
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i. Définition : Il existe plusieurs types d'affections septiques de l'ombilic selon que
l'infection est interne ou externe et le type de vestiges ombilicaux qu'el le touche. On distingue
ainsi (Pietremont, 1994 ; Chastant-Maillard, 1998) :

» L'omphalite ou abces : infection extra-abdominale du cordon.

» L'omphalo-phlébite: la veine ombilicale est le sieége de l'infection qui peut remonter

jusqu'au foie et donner naissance a des abces hépatiques.
» L'omphalo-artérite: une ou les deux artéres sont infectées.

» L'omphalo-ouraquite : le canal de I’ouraque est le siége de l'infection qui peut s'étendre a la

vessie.

Dans un tiers des cas, seule la partie externe du cordon est atteinte par l'infection. Dans
2/3 des cas, l'infection est intra-abdominale et touche le plus souvent le canal de l'ouraque puis
la veine ombilicale (Chastant-Maillard, 1998).
i. KEtiologie et pathogénie :
Chez les veaux, la plaie ombilicale est directement en contact avec la litiere. La
contamination du cordon est donc trés aisée (Pietremont, 1994). Lorsque le cordon ombilical
est coupé a ras de I'abdomen, les bactéries environnementales peuvent d'autant plus facilement

coloniser les vestiges ombilicaux avec un acces au foie et a la vessie.

Les affections ombilicales ont comme point de départ des problémes environnementaux
(manque d'hygiéne du local de vélage, pas de désinfection du cordon dans les 48h suivant la
naissance...) qui sont responsables d'une contamination de l'ombilic, elle-méme a l'origine
d'une infection ombilicale. Celle-ci conduit la plupart du temps a un retard de fermeture de

l'ombilic (Fecteau, 2001).

Les affections septiques concernent plus fréquemment la race charolaise que les autres

races (Chastant-Maillard, 1998).

La gelée de Wharton est un excellent milieu de développement pour les bactéries et les
cordons ombilicaux (veine, artéres et ouraque) les "autoroutes a microbes". Tous ces éléments
font du cordon ombilical un excellent milieu de dissémination d'une infection (Pietremont,
1994). Les bactéries isolées a la suite de la mise en culture des prélevements d'affections

ombilicales sont trés variées (Navetat, 1994).

Les germes isolés sont Trueperella pyogenes le plus souvent, E.coli, Streptococcus sp,
Staphylococcus sp, Enterococcus sp et Clostridium sp. (Baxter, 1990 ; Pietremont, 1994 ;
Chastant-Maillard, 1998). Les infections sont fréquemment mixtes (Chastant-Maillard, 1998).
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ii. Réle de ’ombilic:

D’abord vital, puis un risque, I’ombilic est le point central d’approvisionnement durant
la vie feetale. Cette fonction comporte un risque ¢€levé pour le veau en cas d’inflammation
durant les premieres semaines de vie.

De plus, on ne voit que ce qui se passe a 1’extérieur du corps. Mais le principal danger
se situe a I’intérieur du corps. Les soins de 1’ombilic du nouveau-né sont donc importants.
Malheureusement, on préte trop peu d’attention a I’ombilic du veau nouveau-né, alors que les
soins corrects a I’ombilic, I’observation de sa guérison et la reconnaissance précoce de
modifications sont des bases décisives pour un élevage couronné de succes. Les suites des

infections de I’ombilic conduisent a une forte chétivité des animaux (Pietremont, 1994).

Le feetus est nourri via I’ombilic Via le cordon ombilical, le feetus se trouve en échange
de substances avec sa mere. Via les vaisseaux sanguins qui constituent le cordon ombilical, il
recoit de I’oxygene et des ¢léments nutritifs provenant de la mére et céde ses déchets. Le sang
contenant de ’oxygéne, qui vient de la mere, entre dans le corps du feetus via la veine
ombilicale et il est dirigé directement dans le foie. C’est I’organe central pour la croissance, le
développement et la formation du sang du feetus. Le sang riche en oxygene coule ensuite du
foie dans le cceur du feetus, d’ou il est pompé dans tout le corps via systeme cardiovasculaire.
Lorsque I’oxygene est utilisé, le sang accumulé dans la partie arriére du corps est renvoy¢ a la

mere via ’artére ombilicale.

Outre les vaisseaux sanguins, le cordon ombilical contient également un vaisseau qui
conduit I’urine, au travers duquel celle-ci coule de la vessie vers le chorion. L’ombilic perd sa
fonction nourriciére apres la naissance, il se casse a un «point de rupture» situé a environ une
largeur d’une main du ventre. Suite a la cessation de I’apport de sang, le veau est en manque
d’oxygéne. Cela stimule le centre de respiration dans le cerveau, le premier souffle se produit.
S’il se produit un manque d’oxygene di a des troubles du vélage, ou si le cordon ombilical se
rompt trop tot (p. ex. chez les veaux en présentation postérieure), le reflex de respiration est
¢galement déclenché, a la place de I’air, c’est du liquide amniotique qui est aspiré dans les

poumons.

4. Les facteurs qui influencent la santé des veaux nouveaux nés

A. Mise-bas dystocique et mortinatalité :
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a) Les conséquences des dystocies et objectifs pour 1'éleveur :

Une dystocie correspond a toute mise-bas qui a ou aurait nécessité une intervention
extérieure (De Meijer, 2005).

Lors d'une mise-bas dystocique, la durée totale du vélage est plus élevée ce qui entraine
une hypoxie et une acidose métabolique plus marquées chez le veau. Or au cours du deuxiéme
stade de la mise-bas, les contractions abdominales et utérines ainsi que le début de la
séparation du placenta entrainent des diminutions épisodiques du flux sanguin au travers du
cordon ombilical. C'est a partir de ce stade que 1'équilibre acido-basique du veau est modifié.

Une mise-bas dystocique diminue les capacités d'adaptation du veau nouveau-né au
milieu extérieur et est a l'origine de plus de mortinatalité chez ces veaux dans les premicres
heures de vie. Celles-ci peuvent étre a l'origine d'une faiblesse du veau qui est moins apte a
téter et absorbe par conséquent moins de colostrum et d'Ig ce qui limite ses capacités de

thermorégulation et de défense contre les agents pathogenes (Uystepruyst, 2006).

La mortalité périnatale peut étre définie comme la mort feetale avant, pendant ou dans un
laps de temps de 48h suivant le vélage, apres une période de gestation d’au moins 260j, quelle
que soit la cause de déces ou les circonstances entourant le vélage (Mee, 2011).

L'une des deux principales causes de mortalit¢ néonatale correspond aux traumatismes
liés a une naissance difficile et souvent a des manceuvres obstétricales non appropri€e, trop
brutales.

Une étude menée dans 8 pays entre 2000 et 2011 met en évidence que, parmi les 1ésions
traumatiques les plus souvent rencontrées, on retrouve des fractures de cotes(13 a 23%), les
fractures de la colonne vertébrale (3 a 25%), des fractures des membres (2%), des déchirure
du diaphragme (4% ) et enfin des ruptures hépatique (Mee, 2011).

D'aprés une récente étude anglaise, les pertes subies en période périnatale sont deux fois plus

importantes que les pertes durant tout le reste de la vie de I'animal (Mee, 2011).

Vaala (2009) estime qu'aux Etats Unis dans 40 a 60 % des cas la dystocie est
responsable de la mortinatalité. Ainsi, les veaux issus d'un vé€lage dystocique ont une moyenne
3 a 8 fois plus de risque d'étre malade et ont un taux de mortalité 4 a Sfois plus élevé

(Bertoldo, 2009.).

L'objectif d'un élevage est d'avoir moins de 10 a 20 % de dystocies et que la

mortinatalité n'excede pas 6 a 8 % des veaux selon les auteurs (Mee, 2004).
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b) Les causes de dystocies :

» Les mauvaises présentations :

Les causes de dystocies sont multiples et variées. Elles peuvent étre d'origine maternelle
ou feetale. L'importance des principales causes de dystocies est détaillée dans la figure

suivante :

M disproportion foeto-pelvienne
M défaut de position foetale

M dilatations incomplétes

M inertie utérine

B monstruosites

M torsion utérine

I prolapsus cervical

 fracture du pelvis

rupture utérine

I néoplasie cervicale

Figure 04 : Causes de dystocie chez les bovins (Meijer, 2005).

Au premier stade, les principales causes de non-progression du vélage correspondent a
des fievres de lait qui réduisent les contractions de l'utérus, les présentations anormales et les
torsions utérines. Ces causes modifient les caractéristiques et la chronologie du premier stade

(Bertoldo, 2009.).

Au deuxiéme stade de 1’accouchement, le veau doit passer a travers un cadre osseux non

déformable. Celui-ci se révele par fois trop étroit pour permettre le passage du feetus.
» Les dystocies d'origine maternelle :

Parmi les dystocies maternelles, on trouve des problémes physiques ou anatomiques
tels que des constrictions de la filiére pelvienne lors de mal formations (innées ou acquises) de
la charpente osseuse, une dilatation incompléte des parties molles de la filiére pelvienne (col
de l'utérus, partie postérieure du vagin ou vulve), une torsion utérine ou un défaut d’expulsion

(inerties utérines) (Schmitt, 2005).

» Les dystocies d'origine feetale :
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Parmi les causes de dystocies d'origine feetale, les plus fréquentes sont dues a des
anomalies de présentation ou de position du feetus. On distingue trois cas particuliers (De

Meijer, 2005):

e En présentation antérieure, de nombreuses possibilités existent. Le veau peut étre sur le dos
(position dorso-pubienne) ou légérement de coté (position dorso-sacré-iliaque).
e La téte peut également étre mal positionnée (en capuchonnée, déviée vers le bas ou

latéralement ou renversée vers l'arriere).

e Les membres antérieurs sont parfois mal engagés (au-dessus de la téte du feetus, rétention
d'un ou des deux membres alors non engagés) ou les membres postérieurs s'engagent par fois

en méme temps que les antérieurs.

e En présentation postérieure, on retrouve comme en position antérieure des veaux sur le
dos (position lombo-pubienne) ou de c6té (position lombo-iléo-sacrée). On rencontre aussi
des problémes dus a des extensions incomplétes des pattes postérieures avec tous les cas de

figures possibles jusqu'au si¢ge vrai.

e Par fois le veau s’engage en position transversale, c'est-a-dire que le dos ou la poitrine du
veau s'engage en premier. Lorsque I'éleveur fouille une vache parturiente, il doit penser a
toutes les positions pour comprendre comment le veau se présente. Il peut tenter de le remettre
en position eutocique pour le vélage au prévenir son praticien pour l'aider lors qu'une mise-bas
s'annonce compliquée et la position semble irréductible. La césarienne est parfois la meilleure

option lors de mal position complexe.

e Les dystocies d'origine foetale peuvent aussi €tre causées par les disproportions foeto
pelvienne lorsque les veaux sont trop volumineux. Certains indices permettent de juger de la
taille du veau. C’est notamment le cas lorsque 1'on découvre a la fouille un veau avec de

grosses pattes (De Meijer, 2005 ; Mee, 2008).

e Des gestations gémellaires peuvent également étre la cause de dystocies lorsque les deux
veaux s'engagent en méme temps. Certaines monstruosités, de l'emphyséme feetal ou de

I'hydropisie des enveloppes sont aussi a l'origine de dystocie (De Meijer, 2005).

e Lors de dystocie d'origine feetale, le veau est souvent en souffrance par manque d'oxygeéne
(compression du cordon ombilical). Ces feetus ont alors une langue largement pendante ou un
mufle et des gencives bleues cyanosées (Mee, 2008 ; Bertollo, s. d. 2009). Un vélage qui ne

s’avance pas entre deux inspections est un des signes de vélage dystocique.
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»  La prévention :

Il existe cinq points sur les quels I'éleveur peut influencer pour diminue le nombre de

dystocies dans son ¢levage (Mee, 2004).

e Le premier point concerne le critére de choix des génisses a garder comme reproductrices.
Ainsi, si c'est possible, il faut éviter de mettre a la reproduction des génisses dont la mére a des
antécédents de dystocies, de gestation gémellaire, de mortinatalité ou encore de ficvre de lait.

e L'¢leveur doit veiller a ne mettre a la reproduction que des génisses qui ont atteint au moins
les 2/3 voire les 3/4 de leur poids a I'age adulte. Il peut donc avoir tout intérét a ne pas mettre a

lareproduction des génisses nées en fin de saison et qui sont par conséquent plus petites.

e Le recours a I'échographie précoce est intéressant pour connaitre les femelles a gestation

gémellaire et ainsi mieux les surveiller et les nourrir dans le dernier trimestre.
o [l faut éviter tout stress avant le vélage.

e Enfin, la fouille de la parturiente est recommandée pendant la mise-bas afin de déterminer la

meilleure option possible pour la survie du veau.

On estime que les difficultés de vélage sont la cause de 25 a 45% de la mortalité néonatale
(Mee, 2011). La prévention de la mortinatalité passe donc par la prévention des dystocies.
Pour cela, une surveillance raisonnée du vélage doit étre réalisée, l'aide a la parturiente doit
étre entre pris en ayant tous les éléments quant au déroulement de la mise-bas (fouille vaginale
et ses conclusions), les manceuvres obstétricales doivent €tre appropriées et le recours au
Vétérinaire non négligé.
En fin aprés la mise-bas, il faut s'occuper du veau et lui prodiguer les premiers soins (Mee,
2004).
B. Température corporelle et environnement thermique :

Pour comprendre 1’équilibre thermique, il faut un vocabulaire. Pour cela, on va définir

certaines notions :

o La température ambiante, la température radiante pour un régime de convection libre et
un degré hygrométrique de 50%.

o La température centrale, qui fait I’objet des mécanismes de contrdle, est le niveau moyen
de 1'énergie thermique de l'organisme. Elle est exprimée en degré Celsius (°C) et se repere a

l'aide d'instruments étalonnés (thermometre, thermocouple, thermistance).
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Dans la pratique vétérinaire, I’évaluation de la température centrale est 1’acte technique

le plus courant et tout vétérinaire doit connaitre ses caractéristiques.

I1 faut savoir que 1’organisme se décompose du point de vue de la thermorégulation en

deux zones, le noyau et I’enveloppe (1’écorce) :

e Le noyau est la zone de production de chaleur. Il est constitué des organes perfusés par le
sang artériel dont la température est maintenue constante. Il représente environ 80% de la
masse corporelle.

e Le reste de la masse corporelle constitue I’enveloppe qui correspond au systéme isolant
corporel et qui inclue la peau, les tissus cutanés et la graisse des tissus sous-cutanés. On admet
que la température de 1’écorce est celle du revétement cutané sous-jacent. Pour simplifier on
admet que la température de la peau est la méme en tout point Tissu cutané.

Elle varie avec la température extérieure 33°C a 25 °C, 35 °C a 34 °C. La chaleur
produite par le noyau s’écoule a travers I’écorce La température de la peau doit toujours
permettre le transfert de chaleur du noyau a la périphérie. La peau est le lieu de dissipation de
la chaleur vers I’extérieur qui va dépendre du gradient de température entre la température de
I’enveloppe et la température ambiante.

o Thermorégulation du veau de bonne vitalité :

La bonne vitalit¢ des veaux nouveau-nés peut €tre appréciée par quelques critéres
cliniques simples, en particulier une respiration immédiate et réguliere, le réflexe de succion,
des efforts pour se lever, la station debout dans un délai d’une heure et I’activité de recherche
de la mamelle (Edwards, 1982). Ces ¢léments traduisent un état physiologique satisfaisant qui
permet la mise en place rapide et le maintien des mécanismes de la thermorégulation (Jarrige,

1984).

o Variations de la température rectale, de la thermolyse et de la thermogenése au cours

des premiers temps de la vie :

A la naissance, la température des veaux est au moyenne de 39,5°C soit environ 0.8°C

de plus que celle des méres (Thompson et Cloug, 1970).

Chez des veaux pie noir de bonne vitalité, placés a une température de 10°C, elle diminue au
cour des premieres heures jusqu’a 38,6 °C en moyenne puis remonte lentement jusqu'a 38.8°C
a I’age de 4 ou 5 heures et se maintient ensuite a ce niveau, c’est également la valeur

moyenne observée plusieurs jours apres la naissance chez des veaux a I’étable en hiver.
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Cependant, chez des veaux ¢levés a I’extérieur, en hiver, la température rectale s’éléve
jusqu'a 39,2 °C au cours du deuxiéme et troisieme jour de vie (Markovie, 1963) par suite de

I’augmentation de la production de chaleur pour lutter contre le froid.

o Thermorégulation :

Le veau nouveau-né doit lui-méme adapté sa thermorégulation, afin de maintenir sa
température centrale autour de 39 °C. S’il n’y parvient pas, en une dizaine d’heures, le veau
peut mourir d’hypothermie. L’exposition du veau au froid et aux courants d’air favorise ce
risque et est donc a proscrire.

Le veau dispose d’une réserve énergétique qui va lui permettre de faire face a une basse
température pendant les 5-6 premieres heures de vie. Au de 13, c’est I’énergie contenue dans

le colostrum qui prend le relais, a condition qu’il soit ingéré dans les meilleurs délais.

Lorsque la température extérieure est faible, le veau pourra étre réchauffé par un radiant
ou une lampe infrarouge. Ce qui ne remet pas en cause la nécessité d’une prise de colostrum

en temps et en heure.

La thermogénése non frisson-dépendante et l'activit¢ physique sont les deux
possibilités naturelles de production de chaleur par le veau. La thermogenese nécessite de
I'énergie donc l'absorption rapide et en quantité suffisante de colostrum (Decante, 2003;

Timsit, 2008).

Il faut vérifier qu’un veau en hypothermie se nourrissent correctement et qu’il tété
convenablement s’il est sous lamere (tétines propres, caillette remplie....), soit en vérifiant sa
consommation au seau, Un veau en hypothermie doit donc étre surveillé de pres. Si le veau est
déja trop faible pour se nourrir seul ou si son réflexe de succion a disparu, il est nécessaire de

le sonder.

L'activité physique du veau dépend de sa vitalité. Un veau souffrant d'hypoxie met en
place des voies anaérobies de synthése d'énergie, ce qui empéche les oxydations productrices
de chaleur (Timsit, 2008).

o Les mécanismes de la thermorégulation :

A la naissance, le froid stimule les récepteurs thermiques situés a plusieurs niveaux de
I’organisme : la peau, la muqueuse des voies respiratoires, la région préoptique de
I’hypothalamus, la moelle épiniere, et en dernier lieu, les muscles et les visceres abdominaux

(Bruck, 1978).
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Les signaux fournis par ces récepteurs sont intégrés par la région postérieure de
I’hypothalamus qui é¢élabore des réponses graduées, proportionnelles au déséquilibre du
« thermostat », et ces réponses sont adressées a I’hypophyse qui incite une vasoconstriction
périphérique qui limite la thermolyse ; Il provoque également une sécrétion de glucagon par le
pancréas, d’adrénaline et surtout de noradrénaline par la médullosurrénale. Ces
catécholamines entrainent a la fois une vasodilatation interne et une mobilisation des réserves
corporelles (glycogénolyse, lipolyse) donc un afflux de nutriments énergétiques vers les tissus

effecteurs (muscles, tissu adipeux brun).

Chez le veau les concentrations en catécholamines, en glucose et en acides gras non estérifiés

restent élevées pendant toute la durée d’exposition a un froid intense (Olson et al, 1981).

La noradrénaline accélére le métabolisme du tissu adipeux brun (Bird et al, 2001) ; ce
dernier entraine une augmentation de la température locale et ainsi les récepteurs thermiques
médullaires de la région inter scapulaire envoient un signal au « thermostat » qui inhibe le

frisson.

Cependant, lorsque la température de cette région devient inférieure a un certain seuil,
le centre régulateur de I’hypothalamus postérieur commande le déclanchement du frisson

(Mostyn et al. 2003).

Enfin, a la naissance, le taux de triiodothyronine (T3) plasmatique est ¢levé. Au cours des
premiéres heures, la libération de TSH par 1’hypophyse provoque une sécrétion de tri (T3) et
de tétraiodothyronine (T4) par la glande thyroide et la T4 est transformée en T3 plus active, ce
qui permet une augmentation générale du métabolisme (Davico et al. 1982; Cabello et al.

1984; Dwyer et Morgan, 2006).

L’exposition au froid provoque également chez le veau nouveau-né une augmentation
importante des sécrétions de cortisol par la corticosurrénale (Olson et al, 1981), la

mobilisation des protéines et une accélération du métabolisme.

Ainsi, la régulation nerveuse et hormonale de la température centrale est donc trés développée
et fonctionnelle a la naissance chez le veau, ce qui leur permet de lutté efficacement contre le
froid, du moins si les conditions climatiques ne sont pas trop difficile, s’ils ont une bonne

vitalité, et, en particulier, si les conditions de mise bas ont été bonnes.

o Les causes de I'hypothermie périnatale :
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A la naissance, le jeune est confronté a une perte de chaleur importante. D'une part, il
passe d'un milieu a température constante (environ 38,5°C - 39°C) a un milieu froid. D'autre
part, il est recouvert de liquide amniotique ce qui le maintient humide et augmente donc sa

déperdition thermique (Borceux, 2004).

Les courants d'air, la pluie, la boue ou une litieére mouillée sont également des causes
d'hypothermie chez le jeune. C'est pourquoi la prise en compte du logement du veau est

essentielle (Mee, 2008).

o Les veaux les plus a risque d'hypothermie :

Les prématurés ainsi que les veaux ayant subis une anoxie ou une hypoxie séveére au
vélage ont plus de risques de développer une hypothermie car leurs capacités a produire de la
chaleur sont altérées (Dardillat & Vallet, 1984). L'hypoxie entraine une hypothermie par

plusieurs mécanismes :
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Hypoxie
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Figure 05: Relations hypoxie —hypothermie (Espinasse et al, 1985).
C. Autres pathologies des veaux nouveau-nés
- Les problémes locomoteurs :

- Les troubles du systeme locomoteur sont responsables d'environ 9% des cas de

mortalités chez les veaux (Sartelet et Touati, 2010).

- Les maladies pulmonaires :
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Lorsque les nouveau-nés de moins de 3 j présentent des maladies pulmonaires, celles-
ci sont généralement dues a des infections acquises in utero ou a des problémes
d'atélectasie pulmonaire associée a de l'immaturité¢ et des disfonctionnements du surfactant

(House, et al. 2009).

On observe aussi les pneumonies par fausse déglutition chez les veaux nourris par
sonde lorsque la technique de sondage cesophagien n'est pas correcte ou des veaux

nourris aux biberons lorsque l'ouverture des tétines est trop grande (House, et al.2009).

D. La diarrhée :

v" Physiologie de la digestion chez le veau :

Le lait est la seule alimentation du jeune veau. Le lait de vache entier contient de 3 a
4% de matieres grasses sous forme de micelles, de 3 a 4% de protéines (la caséine représente
80% des protéines du lait), de 4 a 5% de glucides sous forme de lactose, et de 12 a 14% de
matieres seches (Nappert, 1999). (Tableau 03).

L’¢énergie brute du lait est d’environ 0.7 kcal/ml, mais 1’anergie digestible du lait est

autour de 0.67 Kcal/ml car sa digestibilité est de 95% (Nappert et al, 1997 ; Nappert, 1999).

Les besoins énergétiques nets des veaux nouveau-nés se limitent aux besoins
nécessaires a I’entretien et a la croissance. Chez le veau, les besoins énergétiques quotidiens
pour I’entretien sont estimés a environ 50 kcal/kg (de 44,7 kcal/kg a 52,4kcal/kg) de poids
corporel. Les besoins énergétiques pour la croissance sont estimés a 3,0 kcal/g de gain en

poids corporel (de2, 68 kcal/g a 3,07kcal/g de gain en poids corporel) (Nappert, 1999).

Comme le lait entier contient environ 0,7kcal/ml, un veau de 45kg a besoin d’environ 2250
kcal ou 3,2 litres (7,1% des on poids corporel) en lait par jour pour satisfaire ses besoins

énergétiques d’entretien.

Au cours du premier mois, le veau sous la meére boit quotidiennement environ 12% de
son poids corporel en lait a fin d’assurer sa croissance (Nappert, 1999). En pratique, les
veaux laitiers sont nourris quotidiennement avec 10 a 15% de leur poids corporel (un gain de
0,3- 0,8kg/ jour). Un aliment starter leur est distribué a partir de 1’age de 4 jours jusqu’au

sevrage afin d’offrir un apport énergétique supplémentaire pour la croissance (Nappert, 1999).

Cependant, les veaux peuvent consommer quotidiennement de 16 a 20% de leur poids
corporel en lait frais entier sans présenter de diarrhées ou de problémes de mal-digestion. La

quantit¢ maximale de lactose tolérée chez le veau est inconnue (Nappert et al. 1997). Ainsi,
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Baxter et Wood (1952) ont déterminé que I’administration de 125g de lactose deux fois par
jour (équivalent a 5 litres de lait par jour) provoque une diarrhée, alors qu’Huber et ses
collaborateurs (1984) démontrent que 1’administration de 190g de lactose deux fois par jour
ne provoque pas de probléme gastro-intestinal. D’apres Nappert et al. (1997), ce sont le poids

et ’age des veaux qui expliqueraient les différences entre ces deux études.

L’estomac est la premiere portion dilatée du tube digestif. Il fait suite a 1’cesophage juste
en arriére du diaphragme au niveau du cardia et se termine au pylore que continue 1’intestin
gréle. L’estomac des ruminants occupe les 4/5 de la cavité abdominale, en dehors de la
gestation. Il est composé de plusieurs réservoirs: les deux premiers, le réseau et le rumen
servent de cuve de culture microbienne, le troisiéme le feuillet filtre et absorbe 1’eau et le
dernier, la caillette correspond a I’estomac simple des monogastriques: la digestion
commence alors « normalement »mais a partir d’un aliment qui n’a plus grand-chose a voir,

physiquement et chimiquement avec la nourriture initiale.

Chez D’animal adulte, c’est le rumen qui est le plus volumineux des réservoirs
gastriques, il contient autour de 150 litres chez un bovin adulte, soit les 4/5 de la capacité

stomacale totale.

Tableau 03: Composition de lait de vache (Nappert, 1999).

Paramétres Lait
Gravité spécifique 1.032
Protéine Totale (%) 3.1
Caséine (%) 2.5
Ig total (%) 0.09
IgG1 (mg/ml) 0.58
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IgG2 (mg/ml) 0.06
IgM (mg/ml) 0.09
IgA (mg/ml) 0.08
Lactose(%) 5
Cendres (%) 0.74
Calcium (%) 0.13
Magnesium (%) 0.01
Potassium (%) 0.15
Sodium (%) 0.04
Vitamines :

A (ng/100 ml) 34
D (IU/g MG) 0.4
E (ug/g MG) 15
Thiamine (ng/ml) 0.38
Riboflavine(pg/ml) 1.47
Vitamine B12 (pg/100 ml) 0.6
Acide folique (pg/100ml) 0.2
Choline (mg/ml) 0.13

Cependant, a la naissance, la caillette est le seul compartiment fonctionnel et il est le
réservoir gastrique le plus développé. En effet, pendant les quatre premicres semaines, la
caillette a un volume double de celui du réticulo-rumen (Figure 06).Celle-ci est divisée en

deux parties: une partie antérieure ou fundus et une partie postérieure pylorique.

La gouttiere cesophagienne ou sillon réticulaire relie le cardia a 1’ostium réticulo-omasique et
se prolonge en suite par le sillon omasique jusqu’a 1’ostium omaso-abomasique. Les deux
lévres formant ce sillon possédent des fibres musculaires lisses dont la contraction provoque
le rapprochement de leur bords libres ; la gouttiere se ferme alors en un véritable tuyau qui
relie le cardia au feuillet et permet de court-circuit le rumen et le réticulum et d’amener
directement les liquides dans le canal du feuillet, et donc trés rapidement en suite dans la

caillette.

Les intestins viennent en suite, ils sont trés longs pour assimiler des sous-produits qui
ne sont pas d’origine animale. Ils sont en fait constitués de deux portions tres différentes
anatomiquement et physiologiquement : ’intestin gréle et le gros intestin. Le premier a un
role digestif proprement dit par action des enzymes pancréatiques sur le contenu déja modifié

par les sécrétions gastriques ; le second a un réle d’assimilation puis d’excrétion.

L’intestin gréle est composé de trois parties qui se font suite : le duodénum, le jéjunum et
I’iléon. II représente en fait la portion du tube digestive comprise entre le pylore et I’ostium
iléal, orifice de I’abouchement de 1’iléon dans le gros intestin ou plus précisément dans la

premiere portion du gros intestin : le ceacum. Le gros intestin est en effet également
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compos¢ de trois parties : le ceacum, le colon (lui-méme divisé en trois portions: le colon

ascendant, le colon transverse et le clon descendant) et le rectum qui se termine par I’anus.

Rare

Figure 06 : Conformation de I’estomac du veau de 8 jours (vue dorsale) (Barone, 1976)
v Physiologie digestive au niveau de ’intestin gréle (Brugére, 1983):
L’intestin assure conjointement les fonctions de digestion des aliments et d’absorption des
nutriments, en méme temps qu’il propulse les digesta dans le sens oral-aboral. Ces fonctions
sont en rapport étroit avec la constitution de 1’organe : comme 1’ensemble du tube digestif,

I’intestin est formé d’une muqueuse et d’une musculeuse (Figure 07).

v La muqueuse intestinale :

La muqueuse intestinale sépare le milieu extérieur (lumiere digestive) du milieu intérieur.
Elle permet le transit dans les deux directions, aussi bien I’absorption des nutriments que la
sécrétion, en particulier la production du suc intestinal, et secondairement celle du mucus.

v Morphologie :
La conformation de la muqueuse est en rapport évident avec sa fonction d’échangeur

ainsi que le révelent les constatations suivantes:

e Les dimensions sont importantes : la longueur peut atteindre 50 a 60 métres (dont 40 a 50
pour P’intestin gréle) chez le bovin adulte. La paroi intestinale, mince ne comporte pas de plis

longitudinaux ou circulaires.

e Les villosités, expansions de 1’épithélium en forme de doigt, ou d’aspect foliacé, ont une
hauteur de 0,5 a 0,8mm. Elles accroissent la surface d’environ 10 a 40 fois. Elles conférent a
la surface endo-luminale son aspect velouté. Elles contiennent leurs propres artéres, veines,
nerfs, ainsi qu'un puissant systéme de drainage lymphatique (chyliféres) situé dans la région

centrale de la villosité.
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. Les microvillosités sont des réplications de la membrane plasmique du pole apical des
entérocytes (cellules différenciées de I’intestin).Leur hauteur, dans leur grand axe est de
I’ordre de 1 @ 2mm. Leur plissement, qui constitue la bordure en brosse »multiplie la surface
d’un facteur de 30 a 40. Les microvillosités sont recouvertes d’un revétement de surface, de

nature glycoprotéique, de glycocalys.

L’¢tude de son ultrastructure montre qu’il est constitué de filaments disposés

perpendiculairement a la membrane cellulaire.
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1) Représentation trldlmensmnnelle de la paroi intestinale faisant appapajt rgl’agencement de la musculeuse, de la

muqueuse et des deux plexus de I’innervation intrinséque.
2) Schéma plus détaillé de la muqueuse, mettant en évidence la muscalaris mucosae, la lamina propria et I’épithélium.

3) Entérocytes : la figuration des rapports avec les cellules contigiies permet de montrer la disposition des espaces extra

cellulaires en région latéro-basale.
4) Vue de la bordure en brosse.

5) Membrane plasmatique : on a représenté, en plus de la double couche de lipides, des schémas des systemes
membranaires de digestion et d’absorption. Dans I’exemple présent, qui concerne les glucides, 1’enzyme est une oligo-

saccharidase, le transporteur permettant 1’absorption couplée du glucose et du Na+.

v" Gestion des maladies néonatales par I’éleveur :

v' Définition de La diarrhée :
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La diarrhée se traduisant par une émission trés fréquente des selles trop liquides sont
regroupées sous [’appellation de gastro- entérites néonatales (GENN). Cet ensemble
pathologique est le plus important chez le veau allaitant et la principale cause de mortalité
dans ces élevages en période néonatale avec 93%, de veau de moins de 15 jour touchés et
52% de veau de moins de 8§ jours malades, d’aprés Marcilloud (1998), les pertes économiques

engendrées par les GENN sont considérables.

v Types de diarrhées :

1. Diarrhées nutritionnelles (diarrhée de maldigestion) :

La diarrhée du veau pourrait également avoir une origine nutritionnelle, bien qu’il n’y ait
pas d’étude controlée le démontrant. Malgré tout, le fait de continuer de nourrir de fagon
normale un veau infecté par des agents pathogenes intestinaux, entraine une augmentation de

la diarrhée et de 1’abattement (Bradford et al, 2008).

En arrivant dans la caillette, le lait tété est immédiatement coagulé sous ’action de la présure
secrétée. Il se forme ainsi un caillé (fromage) qui sera digéré. Si le caillage n’a pas lieu ou est
incomplet, le lait resté a I’état liquide transite rapidement dans les intestins et une diarrhée

s’ensuit.
e Les causes :

Les causes les plus fréquentes en sont des changements brutaux de quantité de lait tété ou
de sa composition (changement de ration des meres ou passage sous les tentes sans
transition), des horaires de tétée irréguliers et aussi Plusieurs facteurs favorisant ces diarrhées

dites "blanches" notamment (Arzul, et al, 2006):

Un lait trop froid<35°C

Une quantité distribuée trop importante>31 par repas
Un lait riche en mati¢re grasse TB>15

Un lait de mammites ou contenant des antibiotiques

YV V. VYV V V

Un lait mal reconstitué

De fagon générale, les diarrhées alimentaires sont liées a des phénoménes de mal absorption
du lait maternel ou plus fréquemment a une inadaptation des aliments d'allaitement (Legrand,

2000).

2. Diarrhées infectieuse ou parasitaire (diarrhée de malabsorption) :
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Habituellement inoffensive, la flore intestinale peut, en se multipliant anormalement,
devenir pathogéne ou, au contraire, étre débordée par des microbes pathogenes (bactéries,
virus) ou des parasites (cryptosporidies, coccidies). Ceux-ci provoquent des Iésions plus ou
moins graves de la muqueuse de l’intestin gréle qui perturbent ou, carrément, rendent
impossible D’assimilation des éléments nutritifs par 1’organisme, Soit les deux causes

associées a la fois.
v’ Physiopathologie de la diarrhée :

Physiologiquement, les mouvements liquidiens sont trés importants dans 1’intestin du
veau sain puisque pas moins del100 litres d’eau y sont absorbés chaque jour. Une quantité d’eau
presque équivalente y est sécrétée mais le résultat consiste néanmoins en une absorption nette
de 3 a 4 litres par jour. Chez le veau diarrhéique non réhydraté, c’est une sécrétion nette d’eau
qui est observée, donnant lieux a une diarrhée plus ou moins abondante (Bywater et Logan,

1974).

Lors d’une colibacillose entérotoxinogéne par exemple, un veau peut perdre jusqu’a
13% de son poids vif en eau sur 24 heures (Roussel, 1998)! Mais les apports d’eau peuvent
aussi étre compromis lorsque le veau manifeste de I’inappétence.
Fondamentalement, la diarrhée résulte d’un échec d’absorption d’eau et de sodium qui découle

de quatre mécanismes pathologiques principaux chez le veau:

1) L’hypersécrétion d’ion et d’eau dans la lumiére intestinale se fait sous 1’action
d’endotoxine, comme celles produites par les souches entérotoxinogenes d’Escherichia coli

par exemple.

2) Le syndrome de mal digestion-malabsorptions peut potentiellement étre induit par tous
les agents infectieux a tropisme intestinal mais €galement, et ¢’est important, par de nombreux
antibiotiques administrés par voie orale. Il n’en reste pas moins que ces ont sur tout les virus et
les cryptosporidies qui conservent la réputation de détruire les entérocytes des villosités
intestinales avec, en corollaire, la malabsorption des nutriments dans DI’intestin gréle, et

I’augmentation de la pression osmotique et I’appel d’eau consécutif dans le gros intestin.

3) L’augmentation de la perméabilité de la muqueuse intestinale est assez caractéristique de
I’inflammation provoquée par les Salmonelles et les cryptosporidies mais tous les agents

pathogeénes peuvent entrainer un certain degré d’inflammation de 1’intestin.

Enfin, dans tous les cas de figure,
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4) la perturbation du profil moteur normal du tractus digestif participe a la pathogénie

des gastro-entérites néonatales, presque toujours dans le sens d’une hypomotilité.

Chacun de ces 4 mécanismes peut contribuer aux pertes fécales nettes d’eau, de sodium, de
potassium, de chlore, de bicarbonate et d’énergie et ainsi développer 4 anomalies majeures
présentes en tout ou en partie chez les veaux diarrhéiques, a savoir la déshydratation, 1’acidose,
les troubles électrolytiques et une balance énergétique négative (Lewis et Phillips, 1972;

Tennant et al.1980).
1- Déshydratation :

La déshydratation peut Etre progressive a I’extrémement rapide, comme c’est

habituellement le cas lors des colibacilloses entérotoxinogénes.Mais d’ou provient cette eau ?

Il faut savoir que, comparativement a 1’adulte, la teneur corporelle total en eau du veau

nouveau-né est beaucoup plus élevée, de ’ordre de 80% contre 60% chez 1’adulte. La
différence entre 1’adulte et le nouveau-né s’explique par la valeur double de I’eau
extracellulaire chez ce dernier. Or, en cas de diarrhée néonatale, la déshydratation est presque
exclusivement endossée par le compartiment extracellulaire. Et la proximit¢ de ce
compartiment extracellulaire prédispose le veau a une déshydratation plus sévere et plus rapide
plutot que de I’en protéger. L’évaluation de la déshydratation d’un veau s’effectue a 1’aide de
quelques signes cliniques (tableau 04).
Remarquons au passage que la composition ionique des compartiments intra et extracellulaire
différe fondamentalement. C’est la pompe a sodium-potassium qui, en transportant activement
le potassium dans les cellules en échange d’ions sodium, est a la base de ces inégalités de
concentration entre les 2 compartiments.

Maintenant, une grossiére erreur serait de considérer que la déshydratation du
compartiment extracellulaire ne concerne que I’eau. Les ¢€lectrolytes qui s’y trouvent sont en
effet perdus en méme temps que I’eau. En particulier, le role du sodium est capital et trop
souvent incompris. En effet, le sodium constitue le véritable squelette osmotique de I’eau
et, a ce titre, il justifie qu’il est impossible de réhydrater un veau diarrhéique sans lui apporter

du sodium en méme temps que 1’eau.

Pour bien comprendre ce point essentiel, prenons I’exemple d’un veau diarrhéique qui
souffrirait d’'une déshydratation hypotonique, comme c’est presque toujours le cas dés que la
diarrhée devient un tant soit peu importante. L'hypotonicité au compartiment extracellulaire
par rapport au compartiment intracellulaire implique que de I'eau en provenance de liquide

extracellulaire va aller inonder les cellules.
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Cette perte d'eau supplémentaire au liquide extracellulaire est a ajouter a celles déja
encoures dans les matiéres fécales, aggravant ainsi l'hypovolémie. Cette hypovolémie va
stimuler la rétention d’eau par le biais de la soif et de I’hormone antidiurétique. En admettant
que le veau ne puis se boire que de I’eau pure, de l1a a pour effet de diluer le sodium

plasmatique un peu plus encore.

Le sodium dilué se montre dés lors incapable de retenir cette eau face a la pression

osmotique du compartiment intracellulaire.
Cela signifie que le veau ne parvient pas a corriger son hypovolémie sans en méme temps
hydrater ses cellules a un point tel que leur métabolisme et leurs fonctions se trouvent

gravement compromis.

Par contre, si du sodium est apporté en quantité suffisante, il retiendra I’eau dans le

compartiment extracellulaire, rendant ainsi la réhydratation réellement effective.

Tableau 04: Estimation de la déshydratation du veau (Bradford et al, 2008).

Pourcentage Enfoncement Temps de retour
de de a la normal du pli Etat de la Autres signes
déshydratatio globe oculaire de peau (en muqueuse Cliniques
n secondes)

0% il normal <1 Humides Réflexe de succion

normal
1a5% (Eil normal 1-4 Humides
a 89 (Eil 1ége t
6a8% ! egerer'nen 5-10 Collante
enfoncé
Distance ceil- Collantes a
2109 11-1 Décubit
2a10% Orbite <0.5cm > séches écubitus
Absence de réflexe
. . D ion, décubitus,
11212% Distance ceil- . © §uc'c1’0n ceupItus
. 16-45 Seches Extrémités des membres
Orbite > 0.5cm )
glacés
Acidose :

L’acidose métabolique représente le trouble métabolique le plus important mais aussi le
plus sous-estimé¢ qui accompagne les gastro-entérites des veaux en période néonatale. En
général, I’acidose augmente en sévérité avec la durée de la diarrhée.
4+ Les facteurs responsables de cette acidose sont:

1- Les pertes d’ions bicarbonate dans les matiéres fécales ;
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2- La production d’acide lactique par glycolyse anaérobie suite a I’hypoxie tissulaire associée

a la vasoconstriction périphérique résultant elle-méme de la diminution du volume sanguin.
3- Ladiminution de I’excrétion des ions H par les reins hypoperfusés.

4- L ’absorption d’acides organiques a courte chaine produits en grande quantité par une

flore intestinale anormale dans le colon.

Ce dernier point peut expliquer le syndrome d’acidose métabolique marquée observé
chez des veaux trés faiblement déshydratés (Kasari et naylor, 1984), dont certaine ne
présentent méme pas cliniquement de diarrhée (gastro-entérite «paralysante»). Récemment, la
cause de cette acidose a ¢été attribuée a une hyper D-lactatimie ayant probablement pour
origine des fermentations bactériennes dans I’intestin (Schelcher et al. 1998). Mais certains
incriminent également la formation de L- et D-lactate dans les pré-estomacs (Constable,
2002).

Il est également capital de se rendre compte que ces facteurs d’acidose interviennent
différemment chez les veaux diarrhéiques de moins et de plus de 7 jours.

Les veaux de moins de 7 jours développent en effet une acidose plus modérée mais
associée a I’accumulation d’acide lactique dans la circulation.

Au contraire, les veaux de plus de 7 jours sont un taux de lactate pratiquement normal
mais présentent une acidose plus marquée comme en témoignent leur teneur plus basse en
bicarbonate et leur déficit en base plus ¢élevé. La différence peut s’expliquer en partie par la plus
grande proportion des veaux de moins de 7jours a la déshydratation et au choc hypovolémique.
De plus, la compensation respiratoire de I’acidose métabolique dont font preuve les veaux de
plus de 7 jours les aide aussi a supporter une acidose plus profonde (Tableau 05).

Tableau 05: Nature et sévérité de 1’acidose chez des veaux diarrhéique agés de plus ou de

moins d’une semaine (Naylor, 1987).

Veaux<7j. Veaux>7j.
pH 7.118 7.042
Bicarbonate (mmol/L) 18.8 10.8
DéficitenBase 11.4 19.5
(BD, mmol/L)
Acidelactique 3.6 1.2
(mmol/L)
Compensation +/- +++
respiratoire
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Troubles électrolytiques :

Parmi les anomalies électrolytiques déja abordées avec la déshydratation, il en est une qui
mérite une attention toute particuliere: I’hyperkaliémie. Elle se développe en fait
parallelement a 1’acidose, suite a la sortie obligée des ions K hors des cellules pour respecter
1 *¢lectro neutralité lors que les ions H y pénétrent. Il est a remarquer que la kaliémie ne
refléte pas du tout le déficit des cellules en potassium. Tout au contraire, puisque du
potassium est perdu dans les matieres fécales au détriment des cellules et que la kaliémie peut

augmenter.

Pour lutter efficacement contre 1’hyperkaliémie, il convient donc d’une part de corriger
I’acidose avec du bicarbonate et d’autre part, de favoriser I’entrée du potassium dans les

cellules en stimulant la pompe a sodium-potassium grace a du glucose.
Balance énergétique négative —-Hypoglycémie :

Durant la diarrhée, nombreux sont les veaux qui présentent une diminution de 1’ingestion
de nourriture, volontaire ou forcée, une augmentation de leur métabolisme de base inhérente a
la maladie et une diminution de I’absorption des nutriments (Nappert et al, 1993). La
combinaison de ces 3 types d’événements résulte en une balance protéo-calorique négative
refléte ou non par de I’hypoglycémie. Une hypoglycémie intervient le plus souvent lors des
diarrhées séveéres mais elle est aussi fortement évocatrice d’une endotoxémie (Case et al,
1980). Cela a amené d’aucuns a penser que I’endotoxémie accompagne communément les
diarrhées néonatales du veau du fait des altérations infligées a la muqueuse intestinale qui

facilitent le passage des endotoxines.

v Ktiologies de la diarrhée :

De nombreux agents pathogeénes sont responsables des diarrhées néonatales. Il peut
s’agir de bactéries, de virus ou de parasites (Bradford, 2008). Virus:30 a 40%,
essentiellement rotavirus et coronavirus. IlIs sont trés résistants dans le milieu extérieur,
surtout les coronavirus. Bactéries : 5 a 20 %, colibacilles surtout et parfois salmonelles.
Parasites: Giardia, coccidies, ascaris et le principal fléau: la cryptosporidiose. Plusieurs

facteurs sont souvent associés; 1'origine est alors dite multifactorielle.
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1. Les bactéries incriminées

Les diarrhées bactériennes sont dues majoritairement aux colibacilles, aux salmonelles

et aux clostridies (Bradford, 2008).
= Les colibacilles

Les diarrhées a colibacilles sont quasiment les seules diarrhées d'origine infectieux
rencontrées chez les veaux agés de 3j ou moins (Navetat, 1999). C'est pourquoi nous
n’intéresserons qu'a celles-ci. Plusieurs groupes d’E. coli existent, ils sont classés en fonction
de leurs facteurs de pathogénicité. Dans les 3 premiers jours, les E. coli entérotoxinogenes
(K99, F41, FY...) sont les plus rencontrés. Leur transmission est fécal-orale. Une fois
parvenus dans l'intestin gréle du nouveau-né, ils se lient a la muqueuse intestinale grace a des

facteurs d'attachement appelés adhésines et synthétisent des toxines.

Celles-ci sont a l'origine d'une diarrhée par hypersécrétion du fluide. En effet, les
entérotoxines agissent sur les flux de liquides au niveau intestinal en diminuant I'absorption de
l'eau et en augmentant la sécrétion hydroélectrique. Elles ne détruisent pas les microvillosités

de l'intestin (Vallet, 1983, Legrand, 2000).

Les récepteurs adhésines sont situés au niveau du jéjuno-iléon et disparaissent apres
quelques jours de vie. C'est pourquoi ladiarrhée a E. coli entérotoxinogene survient dans les

4 premiers jours de vie (Legrand, 2000).

Cette diarrhée a des fortes conséquences métaboliques dont une déshydratation importante et
rapide qui conduit @ un choc hypovolémique et des troubles électrolytiques si elle n'est pas

soignée.

La perte d'eau journaliere peut atteindre S0ml/kg contre 10ml/kg en temps normal et le
volume sanguin peut chuter de 30 a 40%. Des pertes importantes en sodium, chlore et
potassium sont €galement observées au niveau intestinal. A terme, les veaux atteints de
colibacilloses sont en acidose métabolique, en hyperkaliémie et en hyperlactatémie. Lorsque

la déshydratation est supérieure a 5%, le pH sanguin atteint 7,1 (normal a 7,4).

L'acidose inhibe la conversion de l'acide lactique en glucose au niveau du foie, ce qui
crée une hypoglycémie (0,5g/1 contre 0,5 a 1,0 g/l en temps normal)(Navetat,1999). Pour
compenser La perte d'eau importante, le veau urine moins et n'élimine donc pas l'urée; celle-ci
s'accumule alors dans le sang. L'augmentation de l'urémie comme 1'acidose sont néfastes pour

certains organes dont l'intestin, le foie, les reins et les centres nerveux (Vallet, 1983).
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A partir de 2j de vie, un autre type de colibacille peut étre responsable de diarrhée chez
le nouveau-né les colibacilles entéropathogeénes. Contrairement aux colibacilles
entérotoxinogenes, les colibacilles entéropathogénes provoquent de fortes I€sions sur la
mugqueuse intestinale. Ils adhérent fortement a la muqueuse intestinale et détruisent la bordure

en brosse d'ou lenom de son mécanisme pathogene: "attachant-effacant" (Legrand, 2000).

Enfin, il est possible de trouver des colibacilloses septicémiques chez des veaux agés de 0 a
3j. Ces colibacilles produisent des facteurs d'attachement CS31A et des colicines V (Legrand,

2000).

o Etiologie :
Escherichia coli (E. coli) est une entérobactérie anaérobie facultative gram négatif,

présente de facon normale dans la flore intestinale d’un veau sain a une concentration de100
bactéries par gramme de feces. Elle colonise ’intestin précocement, dans les huit premicres

heures de vie de I’animal (Fichou et al, 2003).

Les souches pathogeénes d’E. coli possédent des facteurs de virulence impliqués dans la
pathogénie de la maladie, tels que des adhésines, des entérotoxines et des cytotoxines. Ces
souches pathogeénes sont transmises des adultes aux nouveau-nés par voie fécale-orale

(Fichou et al, 2003, Bradford et al, 2008).

Les réservoirs de la bactérie sont les individus porteurs sains, ainsi que
I’environnement. En effet, les colibacilles sont capables de survivre plusieurs mois dans le

sol, I’eau et les aliments souillés par des déjections.

Capsule (antigénes K)
Paroi (antigénes O)
Membrane plasmatique

Cytoplasme

Ribosomes
Plasmide

Pili (antigénes F)

Flagelle (antigénes H)

ADN circulaire

Figure 08 : Représentation schématique d’un E. coli.

(Source : www.wikipedia.org (consulté le 10 janvier 2010).
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Les ECET possedent deux catégories de facteurs de virulence, les fimbriae (pili) et les
entérotoxines. Les facteurs d’attachement F5 (anciennement K99) et F41 sont responsables
de I’adhérence, et les entérotoxines thermostable (STa et STb) et thermolabiles (LT)
stimulent la sécrétion des cellules des cryptes. Bien que des ECET produisent des
entérotoxines thermolabiles, la plupart des souches responsables des diarrhées néonatales

produisent 1’entérotoxines thermostable STa.

Cette entérotoxines ainsi que le facteur d’attachement F5 sont des facteurs de

virulence transmis par 1’intermédiaire de plasmides (Ravary et al 2006).

Les souches vérotoxinogénes (O157: H7, O111, 026 et O130), sont responsables de

diarrhées hémorragiques chez le jeune veau (Bradford, 2008).

E.coli CS31A est incriminé dans les gastro-entérites paralysantes, aussi appelées
syndrome diarrhéique avec ataxie, bien que son rdle soit aujourd’hui mis en doute dans ces
diarrhées (Bradford, 2008).Les gastro-entérites paralysantes sont caractérisées par la
discrétion des signes diarrhéiques, I'absence de déshydratation et la présence signes nerveux

dominés par la parésie et de l'ataxie (Navetat et al, 1996).

La maladie est classiquement observée sur des veaux de moins de 4jours (Ravary B et
al. 2006 ; Bradford et al, 2008)), bien que I’infection concomitante d’un rotavirus puis se
¢tendre cette fenétre de 7 a 14jours. Les cellules intestinales des veaux de plus de 2 jours
acquicrent une résistance naturelle a 1’adhésion du facteur d’attachement 5 (Bradford P et
al. 2008).

o Pathogénie :

La diarrhée est la résultante d’une sécrétion exacerbée, ou d’une baisse de I’absorption
dans le tube digestif. Les colibacilles causent des diarrhées par leur sécrétion
d’entérotoxines qui provoquent une perturbation de la perméabilité cellulaire et entrainent
un passage d’eau et d’électrolytes vers la lumiére intestinale (accroissement des sécrétions

intestinales) (Ravary et al, 2006 ; Bradford, 2008).

En suite, ’exceés de nutriments est fermenté dans le gros intestin, ce qui provoque une
prolifération bactérienne, la formation d’acides organiques et d’autres composés toxiques.
L’effet osmotique de ces nutriments entraine un appel d’eau vers la lumiere du tube digestif,

ce qui contribue a la diarrhée (Bradford, 2008).
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o Signes cliniques et tests de diagnostics :

Colibacilles entérotoxinogénes sont a l'origine d'une diarrhée aqueuse d'apparition
brutale, en général de couleur jaune paille (méme si celle-ci peut varier). Les maticres sont
tres fréquemment rejetées et souillent l'arriere train de l'animal. Ce sont des diarrhées au
cours des quelles il apparait une déshydratation séveére et rapide qui engendre des signes

cliniques généraux graves pouvant aller jusqu'au coma (Vallet, 1983 ; Navetat, 1999).

Dans ce type de diarrhée, il est fréquent que le veau soit en hypothermie, hypoglycémie,
faible voire en décubitus et présente des signes de mal absorption telque de la cachexie

(Millemann & Maillard, 2007).

Le veau est le plus souvent abattu et n’a pas d’appétit (Vallet, 1983). Les colibacilloses
entéropathogénes sont responsables de diarrhée mucoide contenant du sang en nature
(Legrand, 2000). Lors de diarrhée alimentaire, les selles sont pateuses et décolorées. Le veau
présente des efforts d'expulsion marqués, un abdomen distendu mais son appétit est bon

(Legrand, 2000).

Des tests rapides existent afin de mettre en évidence l'agent infectieux lorsque des

doutes existent. Ils sont réalisés a partir de feces.

Ces tests sont sensibles mais leurs spécificités sont moyennes (Millemann & Maillard,
2007). Plus la diarrhée est détectée tot plus les chances de pouvoir guérir le veau sont
importantes. C'est pourquoi dans les 10 premiers jours de vie, l'arriére train des veaux doit
étre examiné trois fois par jour pour repérer d’éventuelles souillures dues a une diarrhée

(Vallet, 1983).

La diarrhée se complique tres fréquemment par une déshydratation, de I'hypoglycémie,
de I'hypovolémie, de I'acidose métabolique et, plus rarement, par de la septicémie. Des tests
permettent d'évaluer la présence et le degré de gravité¢ de ces différentes complications, ce

qui donne les moyens au praticien d'adapter son traitement.

L'évaluation du pourcentage de déshydratation repose sur l'examen clinique du veau
nouveau-né de méme que pour la déshydratation, il existe plusieurs grilles qui permettent au
praticien d'évaluer, par la réalisation de test neurologiques et cardiovasculaire, le déficit de

base et l'apport nécessaire de bicarbonate (ou assimilés) (Chantreau & Thiercy, 2010).

Ces signes cliniques sont entre autres une démarche chancelante, la diminution ou
l'absence du réflexe de succion, du réflexe a la menace au réflexe panniculaire. Ils permettent

d'évaluer le degré d'acidose métabolique du veau en diarrhée (Raboisson & Schelcher, 2009 ;
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Ravary-Plumioen, 2009, Chantreau & Thiercy, 2010). Les principaux critéres retenus pour

¢évaluer le degré d'acidose sont le tonus musculaire et le réflexe de succion (Guin, 2012).

D'autres tests peuvent étre pratiqués au chevet du patient afin de compléte 1'examen
clinique, d'affiner et de justifier la thérapeutique. Le praticien peut ainsi réaliser un dosage
de la glycémie, une mesure du pH urinaire (reflet du pH sanguin). (Chantreau & Thiercy,

2010 ; Guin, 2012).

En dernier recours et lors d'épidémie, I'autopsie et la réalisation de prélevements (feces
intestin et sang principalement) peuvent étre envisagée sa fin de déterminer avec certitude
l'origine de la diarrhée (Legrand, 2000). Les Iésions de gastroentérites sont souvent non
pathognomoniques et le recours a des tests de laboratoires s’avere utile. La détermination de
l'agent pathogeéne en cause permet d'adapter au mieux le traitement pour le reste des animaux

de méme age.

= Les salmonelles :

o Etiologie :

Les salmonelles sont des entérobactéries gram négatif. Les veaux peuvent étre infectés
par une large gamme de sérotypes de Salmonelles dans les heures suivant la naissance

(Anderson et al, 2001).

Les principaux sérotypes rencontrés sont S. Typhimirium et S. Dublin. Les réservoirs de
la bactérie sont les vaches adultes, donc 1’excrétion de la bactérie est intermittente dans le lait
et les feéces chez les porteurs asymptomatiques, les oiseaux et les rongeurs dont la
dissémination de la bactérie se fait par leurs féces. La survie de la bactérie est longue: 4 mois
dans 1’eau, Smois dans le sol et 12 mois dans le fumier. La contamination se fait par voie
orale bien que les muqueuses de I’arbre respiratoire supérieur et les conjonctives soient

¢galement des voies de contamination rapportées (Fichou et al, 2003).

La salmonellose se déclare en général chez des veaux agés de 1 a 8 jours (Fichou et al,
2003), mais peut se produire €¢galement jusqu’a 28 jours, et méme encore chez des veaux plus
agés (Anderson et al, 2001). L’ immunité contre les salmonelles change rapidement au cours

des trois premiers mois de la vie du veau.

A deux semaines d’age la dose 1étale pour les souches virulentes est de10° bactéries par

gramme de féces, vers ses six ou sept semaines de vie, elle est de107 bactéries par gramme de
faces et a douze-quatorze semaines d’age, elle est de 1019 bactéries par gramme de feces Les
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individus adultes sont aussi bien les réservoirs que les sources de I’infection des veaux par

Salmonella Dublin (Bradford et al 2008).

L’exposition aux salmonelles peut se produire par du lait ou du colostrum contaminé,
par la surface contaminée des trayons ou du pis de la vache, par le personnel, I’équipement ou

I’environnement (Bradford, 2008).

Des souches multi résistantes de Salmonella sont fréquemment impliquées dans les
maladies des veaux, et occasionnellement des humains. Au cours d’une suspicion de
salmonellose, il est prudent d’informer les éleveurs du risque zoonotique de la salmonellose

pour eux et leur famille.
o Pathogénie :

Suite a I’ingestion, les salmonelles colonisent le tractus intestinal et envahissent les
entérocytes de I’iléon et les cellules M (qui sont des cellules spécialisées dans les tissus
lymphoides intestinaux) (Holt et al 2000), ainsi que les amygdales. Elles se fixent par leurs
fimbriae sur des récepteurs spécifiques et pénetrent dans la cellule par endocytose ce qui

laisse des Iésions d’effacement et une réorganisation du cytosquelette (Fichou et al, 2003).

Elles détruisent les microvillosités intestinales, il en résulte un défaut d’absorption. Il y
a également destruction de la muqueuse et invasion de la sous-muqueuse. L’inflammation

locale entraine une augmentation des sécrétions (Ravary et al. 2006).

Dans les tissus lymphoides, les salmonelles entrent dans les phagocytes mononuclées et
sont rapidement disséminées dans tout I’organisme via les nceuds lymphatiques (Holt et al,
2000, Fichou et al, 2003). La capacité des salmonelles a infecter les veaux via les amygdales
a été démontrée par les études expérimentales sur des veaux cesophagectomisés (De Jong et
al, 1965). Chez ces veaux, Salmonella spp a ét¢ isolée dans les tissus dans les trois heures

suivant 1’infection orale.

Les mécanismes de virulence de Salmonella spp incluent la capacité d’invasion de la
muqueuse intestinale, de multiplication dans les tissus lymphoides, et d’échappement aux

systémes de défense de I’hdte, entrainant une maladie systémique.

On pense que la diarrhée associée a la salmonellose est due a la réponse inflammatoire a
I’infection. Une corrélation positive est retrouvée entre la sévérit¢ des 1ésions
histopathologiques détectées dans la muqueuse iléale et le volume des sécrétions de fluides

(Zhang et al 2002).
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Le relargage d’endotoxines, de prostaglandines, et de cytokines pro-inflammatoires
(interleukinel (IL-1) et Tumor Necrosis Factor o (TNF-a)) (Tizard, 2000), augmente

¢galement la perméabilité vasculaire et donc I’hypersécrétion.

La desquamation des cellules épithéliales entraine une hémorragie, une production de
fibrine, une maldigestion et une mal absorption (Wray, 2000). L’état hyperosmotique qui en
résulte dans la lumicre intestinale appelle les fluides vers la lumicre, contribuant a la perte
d’eau, de sodium, de potassium et de bicarbonates. Les dégats sur la muqueuse contribuent

¢galement a la perte de protéines et donc a I’hypoprotéinémie.

o Les symptomes :

Les manifestations de la maladie sont variables, reflet des interactions entre
I’immunité de I’hote, la dose d’agent pathogeéne rencontrée et sa virulence. Les diarrhées a
salmonelles sont caractérisées par une diarrhée liquide nauséabonde, une perte d’appétit, un

abattement et une hyperthermie (Ravary et al, 2006).

Peu de signes cliniques de la maladie peuvent étre observés chez les veaux souffrant
de salmonellose suraigué et on les retrouve généralement morts, sans prodromes observés
par I’¢éleveur. Les veaux atteints peuvent avoir été 1éthargiques ou sans appétit au cours des

quelques repas précédents.

Les analyses sanguines montrent une leucopénie, une neutropénie, une
hémoconcentration associé¢e a une déshydratation, une acidose métabolique et une urémie

augmentée (Mohler et al, 2009).

L’anorexie et I’abattement sont typiquement les premiers signes cliniques observés
dans les infections aigu€s. L hyperthermie et la diarrhée suivent dans les 48 a 72 heures
post-infection. La fiévre peut persister jusqu'a 7jours post-infection (Mohler et al, 2006,
Mohler et al, 2008). L’absence d’hyperthermie n’exclut pas la présence de salmonellose, la
réponse fébrile étant transitoire et les veaux succombant a I’infection étant souvent

hypothermiques dans les12-24 heures précédant la mort (Mohler et al, 2006).

La diarrhée est aqueuse, profuse, et peut étre mucofibrineuse et hémorragique. Des
différences sont observées entre les infections par différents sérovars et méme des
différences entre différentes souches d’un méme sérovars. C’est le résultat de différences
entre les facteurs de virulence des différentes souches (Mohler et al, 2006, Mohler et al,

2008).
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S. Typhimirium donne une diarrhée jaune a brunatre, pouvant contenir du sang et des débris
de muqueuse intestinale. Hyperthermie, déshydratation sévére, mortalité importante,
septicémie fréquente caractérisent une salmonellose a S. Typhimirium. S Dublin donne une

diarrhée d’odeur fétide, avec par fois du sang et des lambeaux de muqueuse.

Les veaux présentent une anorexie, une hyperthermie et une mortalité¢ en 1 a 2jours
dans 5 a 10% des cas (Wray et al, 2000, Gelberg et al, 2001, Quinn et al, 2002 Smith et al,
2002. Fichou et al, 2003).

S Typhimirium est communément impliquée dans les pathologies entéritiques des veaux
de moins de deux mois (Wray et al, 2000, Quinn et al, 2002, Smith et al, 2002 ; Fichou et al,
2003). Au contraire, S. Dublin est impliquée dans des maladies de fréquence similaire chez

les jeunes adultes et les adultes (Sojka et al. 1970).

Plusieurs de ces signes cliniques sont associés a une endotoxémie. Les signes cliniques
systémiques de I’endotoxémie sont [I’hyperthermie, la tachypnée, la tachycardie, une

leucopénie ou leucocytose, et un abattement profond appelé tuphos.

Certains  sérotypes, en particulier S. Typhimirium, ont tendance a induire une
inflammation séveére de la muqueuse intestinale. Les pertes hydriques, électrolytiques et
protéiques sont trés rapides et peuvent menacer la vie de ’animal si elles ne sont pas corrigées

(Bradford et al, 2008).

Les veaux qui ont survécu a la phase aigué de la maladie passent par une période de
cachexie au cours de la période de rétablissement. La sévérité et la durée de la phase clinique
de la maladie sont liées a la virulence de la souche, la dose infectante, 1’age du veau,
I’efficacité de 'immunité passive, la nutrition, et le degré de stress environnemental (Mohler

et al, 2009).

Bien que les pathologies associent la salmonellose avec des Iésions du tube digestif, les
infections suraigués donnent souvent peu lieu au développement de Iésions pathologiques

(Wray et al, 2000, Gelberg et al, 2001).

Lors qu’elles sont présentes, ces lésions peuvent €tre une congestion pulmonaire, et des
pétéchies hémorragiques muqueuses et séreuses de multiples organes, dont les intestins et le

caeur.

La salmonellose aigué€ est typiquement caractérisée par une entérite hémorragique

catarrhale diffuse avec une iléotyphocolite fibrinonicrotique (Mc Gavin et al, 2001). Le
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contenu intestinal est aqueux, mal odorant, et peut contenir du mucus ou du sang.
L’inflammation de la vésicule biliaire est fréquente, et une preuve histopathologiques de
cholécystite fibrineuse est considérée comme pathognomonique d’une salmonellose aigué

chez le veau (McGavin et al, 2001).

Les nceuds lymphatiques mésentériques sont souvent hypertrophiés, cedémateux et
hémorragiques. Les érosions de la muqueuse abomasale peuvent étre observées, en particulier

avec S. Dublin.

Les salmonelloses chroniques peuvent conduire a un épaississement de la paroi
intestinale avec du matériel nécrotique jaune-gris en surface d’'une muqueuse rouge (McGavin

etal, 2001).

Les E.coli et les salmonelles sont les deux principales bactéries responsables de diarrhée
néonatales chez les veaux. De parles nombreux facteurs de virulence, les E. coli entrainent
différents types de diarrhées, les diarrhées a E. coli F5 étant une des plus fréquentes chez les

trés jeunes veaux.

Les signes cliniques peuvent étre séveres, surtout en cas de diarrhée due a Salmonella

qui entraine souvent le décés de I’animal.

D’autres bactéries sont soupconnées d’intervenir dans les diarrhées néonatales, sans que
leur implication n’ait encore été réellement dé montrée. Il s’agit de Clostridium et de

Campylobacter.

Les clostridies ne sont pas communément considérées comme des agents pathogénes
majeurs de diarrhée néonatale (Bradford et al, 2008). Elles infectent le veau de 5 a 15 jours,
mais peuvent I’infecter avant. Selon le type de Clostridium, on a des signes cliniques

différents (Ravary et al, 2006).

Parmi les clostridies, Clostridium perfringens est 1’agent causal le plus important dans
les affections néonatales. Les clostridies produisent des toxines qui sont propres a leur type
(Ravary et al 2006).C. perfringens type A est associé¢ a une abomasite hémorragique aigue des
nouveau-nés et une diarrhée mucoide. Les signes cliniques comprennent une distension

abdominale aigu€, une colique et une mort subite (Bradford et al 2008).

L’importance clinique de Campylobacter dans les diarrhées néonatales n’est pas démontrée

(Bradford et al. 2008).
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II.Les virus :

Les virus intestinaux se multiplient a I’intérieur des cellules. L atrophie des villosités se
développe au fur et a mesure de la destruction des cellules épithéliales (Bradford, 2008).
= Les rotavirus :

o Etiologie :

Les rotavirus sont la cause la plus commune de diarrhée néonatale du veau. Ils

appartiennent a la famille des Réovirus, ce sont des virus sphériques et nus, avec une double
capside autour d’un ARN bicaténaire ce qui lui confeére une grande résistance (figure 09).
Ils ont été¢ découverts par Mebus en 1967 par microscopie électronique. On a deux groupes de
rotavirus, les groupes A et B. une étude de (Chinsangaram et al.1995), Montre que les
rotavirus des groupes A et B sont présents en proportion équivalente chez les veaux: chez
94% et 81% respectivement des individus de cette étude (Chinsangaram et al, 1995).

La proportion de veaux malades infectés par des rotavirus est de 40 a 50%, et elle est
del0 a 20% chez les veaux sains (Bradford et al, 2008).

La rotavirose touche des veaux agés de Sjours a 2 semaines, bien que la maladie puisse
se produire I’age de 24 heures, en particulier chez les veaux n’ayant pas pris leur colostrum.
On pense que cela touche des veaux de cet age et n’ayant pas pris leur buvée colostrale car les
meres sécrétent dans leur colostrum des anticorps anti-rotavirus qui conférent au veau une
protection locale contre les rotavirus jusqu’a ce que le taux d’anticorps diminue dans le lait
entre 48 et 72heures post-partum.

Les signes cliniques peuvent également €tre observés a un age plus avancé dans le cas
ou il y a infection concomitante avec ECET (Bradford, 2008).

La résistance a I’infection n’est pas fonction de 1’age, contrairement a la résistance a la

maladie.
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Figure 09: Mode¢le schématique d’un rotavirus (Thiry et al, 2009).
o Pathogénie :

Les cellules épithéliales des villosités du duodénum et jéjunum sont les premicres cibles
des rotavirus, en suite ce sont les cellules de la partie distale de 1’intestin gréle puis du colon.
Les cellules épithéliales infectées dégénerent et finalement se lysent libérant ainsi une grande
quantité¢ de matériel viral dans la lumicre intestinale. Ces cellules épithéliales sont remplacées
par les cellules des cryptes, insensibles au virus (Fichou et al, 2003 ; Ravary et al, 2006,
Bradford, 2008).

L’attaque est auto-militante étant donné que les cellules cibles, les entérocytes, sont

détruites plus vite qu’elles ne sont remplacées (Fichou E et al, 2003, Bradford, 2008).

L’immaturité des cellules des cryptes, incapables de sécréter des enzymes digestives, les
empéchent d’absorber les nutriments, les électrolytes et 1’eau, et ne peuvent pas digérer le
lactose car ne possédant pas la lactase, I’absorption est donc nettement diminuée. Les
sécrétions intestinales sont augmentées, conséquence de 1’hyperplasie compensatrice des
cellules des cryptes, du déséquilibre osmotique et de 1’activité entérotoxinogene de la protéine

virale non structurale NSP4 (Bradford et al, 2008).
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La diarrhée résulte donc de cet accroissement des secrétions intestinales, mais aussi de
la mal absorption et mal digestion (Fichou et al, 2003 ; Bradford et al, 2008). Enfin, les
cellules se différencient (Fichou et al, 2003).
= Les coronavirus :

o Etiologie :

Le coronavirus bovin a été découvert par Mebus et al. En 1972, et il est maintenant
reconnu comme une cause importante de diarrhée néonatale des veaux. Le virus peut
également infecter le tractus respiratoire, et est associé a la dysenterie hivernale (Winter
dysentery) des bovins adultes. Le coronavirus bovin appartient au groupe antigénique 2 de la
famille des coronaviridae (Clark et al, 1993). Les coronavirus sont des virus sphériques a

ARN monocaténaire (figure 10).
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Figure 10: Mod¢le schématique d’un coronavirus (Thiry et al, 2009).

Probablement présent dans le monde entier. Le virus est bien répandu dans la
population bovine, ce qui fait que des anticorps anti-coronavirus bovin peuvent étre détectés

chez la majorité des adultes.

Le virus peut étre détecté chez des veaux diarrhéiques mais également des veaux sains,
la prévalence allant de 8 a 69% et de 0 a 24% respectivement, avec une prévalence moyenne

de 10 a 15% chez les veaux diarrhéiques et de 5% chez les veaux sains (Fichou et al, 2003).

-57 -



Chapitre I: Les pathologies des veaux nouveaux nés

Ils sont spécifiques d’espéce et fréquemment isolés avec d’autres germes, notamment
les rotavirus (Clark et al, 1993, Fichou et al. 2003). Les veaux atteints sont généralement entre
3 et 15 jours (Fichou et al. 2003).

La maladie peut également se déclarer chez des veaux de 24 heures n’ayant pas pris leur
colostrum, mais aussi chez des veaux atteignant un age de cinq mois. La contamination se fait
par voie fécale- orale mais peut se faire par voie aérienne (Clark et al, 1993. Bradford et al,
2008).

L’excrétion fécale commence 3 jours apres I’infection et s’étend sur une semaine,

I’excrétion nasale débute 2jours apres 1’infection et persiste pendant deux semaines. Une fois
infectés, les veaux excrétent des taux ¢€levés de virus, et sont donc des sources de
contamination. L’infection persiste plusieurs semaines chez des veaux apparemment guéris, et
ceux-ci continuent a excréter le virus a des taux plus faibles.
Les infections persistantes subcliniques sont communes a la fois chez les veaux nouveau-nés
et chez des veaux plus agés, et I’excrétion virale des animaux maintiennent un réservoir
d’infection vis-a-vis des veaux sensibles. La prévalence de la maladie est plus importante au
cours de I’hiver, cela refléte la capacité du virus a survivre dans des conditions climatiques
froides et humides. La diarrhée se déclare souvent plusieurs années de suite dans un méme
¢levage, cela est dii a la capacité du coronavirus a rester viable dans I’environnement d’année
en année.

Le coronavirus bovin est cependant un virus la bile et la diarrhée peut se déclarer méme
si les vache sont été transférées dans un box de vélage propre (Clark et al, 1993).

D’autres sources sont les veaux porteurs sains et les meres porteuses saines (Clark et al,
1993 ; Fichou et al, 2003, Bradford et al, 2008).

Le virus a été détecté dans les feces de plus de70% de vaches saines (Clark et al, 1993,
Bradford et al, 2008), malgré la présence d’anticorps spécifiques dans le sérum et les feces.

Les veaux peuvent également s’infecter par I’excrétion des vaches infectées. Le taux
d’excrétion du virus augmente a la parturition et au cours de I’hiver. Les veaux nés des méres
infectées sont un risque accru de contracter une diarrhée (Clark et al, 1993, Bradford et al,

2008).

o Pathogénie :

La pathogenése du coronavirus bovin dans le tractus gastro-intestinal du veau et les
découvertes pathologiques associées ont été décrites en détail par de nombreux chercheurs

dont Mebus. L’infection virale du tractus digestif débute par la partie proximale de I’intestin
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gréle et se répand dans le reste du tube digestif. La réplication virale se déroule a la surface
des cellules épithéliales, et plus particuliérement les cellules épithéliales de la partie distale

des villosités intestinales de I’intestin gréle distal (Clark et al, 1993).

Les coronavirus abrasent les villosités intestinales, et les entérocytes sont remplacés par les

cellules des cryptes, cellules immatures (Fichou et al, 2003. Ravary et al, 20006).

L’abrasion des villosités due aux coronavirus est bien plus importante que celle due aux
rotavirus, les symptomes observés sont donc plus importants en cas de coronavirose (Fichou

et al, 2003).

Dans I’intestin gréle, ces changements conduisent a la fusion de villosités adjacentes (Clark et

al, 1993).

Tout comme avec les rotavirus, c’est la diminution de la digestion et des capacités
d’absorption, avec en plus une hypersécrétion des cellules des cryptes qui conduisent a la
diarrhée, entrainant une perte d’eau et d’¢électrolytes. L’intestin gréle et le colon sont atteints

(Clark et al. 1993. Ravary et al, 2006)
= Les torovirus
Le torovirus bovin (aussi appelé Breda virus) a ét¢ détecté dans le monde entier, et a

récemment ¢été impliqué en tant que cause importante de diarrhée néonatale du veau

(figurell). Il appartient a la famille des coronavirus.
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Figure 11 : Mode¢le schématique d’un torovirus (Thiry et al, 2009).
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Il n’a été que peu fréquemment rapporté en tant qu’agent causal car il est difficile de le
reconnaitre par microscopie électronique et il ne peut pas pousser sur culture cellulaire, les
tests de diagnostic immunospécifique de routine n’ont pas encore été développés non plus.
Les études de laboratoire utilisant les tests PCR (Polymerase Chain Reaction), 1’ont impliqué
comme unique agent pathogene isolé dans 25 a 30% des échantillons fécaux de veaux de
moins de six semaines ayant la diarrhée. Il a aussi été retrouvé dans les feces d’animaux
asymptomatique, ce qui suggere que I’épidémiologie est relativement similaire aux rotavirus
ou aux coronavirus, avec des porteurs asymptomatiques jouant le role de réservoir
d’infection au sein d’un troupeau.

La transmission est fécale-orale. C’est principalement une maladie des veaux de
moins de trois semaines, avec une diarrhée débutant 1 a 3 jours aprés la naissance.
Cliniquement, il entraine une diarrhée bénigne a modérée qui apparait 24 a 72 heures post-
infections. Le virus infecte D’intestin gréle et le gros intestin, affectant les cellules
épithéliales en différenciation dans les cryptes et les villosités intestinale (Bradford et al,
2008).

Les principaux virus responsables des diarrhées néonatales chez les veaux sont les
rotavirus, les coronavirus, et le torovirus, récemment impliqué en tant qu’agent causal. Leur
pathogénie est quelque peu différent, les rotavirus provoquant des lésions des parties distales
des villosités intestinales, les coronavirus atteignant I’ensemble de la villosité dans 1’intestin
et le colon, ce qui conduit a des diarrhées plus graves qu’avec les rotavirus.

Les torovirus, eux, atteignent les cryptes intestinales du jéjunum, de 1’iléon et du cdlon,

(figurel2).
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Figurel2: Schéma récapitulatif des principaux virus intervenant dans les diarrhées

néonatales des veaux, ainsi que leur mécanisme physiopathologique (Thiry et al, 2009)

=  Autres virus :

Le virus de la diarrhée virale bovine (BVD) est une cause occasionnelle de diarrhée et
de thrombocytopénie chez les jeunes veaux non-infectés in utero. Les anticorps colaustraux
protégent en général les veaux contre I’infection par le BVD. On pense que ce virus peut

aggraver les infections d’autres agents pathogenes (Bradford et al, 2008).

C’est un virus épithéliotrope qui se localise au niveau de la muqueuse intestinale
principalement de 1’iléon et du colon. Il provoque des 1ésions ulcéreuses et nécrotiques et une
diarrhée liquide hémorragique avec perte d’appétit, pétéchies des muqueuses nasales et

oculaires, salivation, ulcérations buccales et podales et larmoiement (Ravary et al, 2006).

Les calicivirus, astrovirus, adénovirus, parvovirus et picobirnavirus ont tous ¢été
retrouvés associ€s a la diarrhée néonatale des veaux, mais leur pathogénie est incertaine sur le

terrain (Bradford et al, 2008).

-61 -



Chapitre I: Les pathologies des veaux nouveaux nés

ITI. Les parasites :
* Cryptospridium parvum :

o Etiologie :

Les cryptosporidies sont des protozoaires du Sous-régne Protozoa, Embranchement des
Apicomplexa, Classe des Sporozoea, Sous-classe des Coccidés, Ordre des Eimeriida, famille

des Cryptosporidiidae, Genre Cryptospridium (Fichou et al, 2003).

Deux especes de Cryptospridium sont identifiées dans les troupeaux: Cryptospridium
parvum dans les intestins et Cryptospridium andersoni dans 1’abomasum. Il existe des
nombreux sous-génotypes de C. parvum, la majorité sont apparemment hdte spécifiques et

peuvent représenter des espeéces distinctes (Bradford et al, 2008).

Ce sont des parasites dont le cycle monoxeéne comporte trois phases: schizogonie,
gamétogonie et sporogonie. Les ookystes rejetés dans le milieu extérieur sont sporulés et
directement infestant, ils présentent une trés grande résistance dans le milieu extérieur (les
ookystes de Cryptospridium peuvent survivre dans 1’eau pendant au moins douze semaines a
4°C) mais aussi contre les désinfectants habituels, par contre ils sont détruits par le

formaldéhyde 10% et ’ammoniaque 5% aprés un contact de 18 heures (Fichou et al, 2003).
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Figure 13 : cycle évolutif de Cryptospridium parvum (Bussiéras, 1992).

Les veaux sont généralement infectés entre une et quatre semaines d’age. La

cryptosporidiose se produit moins fréquemment chez les veaux allaitants en pature, mais
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quand ils sont atteints, les symptomes sont plus séveres que chez les veaux de lait, avec un

taux de mortalité allant jusqu’a 30% (Bradford, 2008).

Les anticorps neutralisants présents dans le colostrum ou le lait réduisent 1’infection en
immobilisant le parasite, bloquant I’invasion, empéchant 1’adhésion aux cellules de I’hote, ou

en ayant une cytotoxicité directe sur les sporozoaires.

D’importants taux de mortalité ont été apportés lorsqu’il y a association de cryptosporidiose
avec des taux faibles de sélénium, une mauvaise nutrition, la présence d’infections intestinales

concomitantes. La contamination est fécale-orale, par ingestion des ookystes sporulés.

La transmission peut étre directe d’un hdte a un autre, par ingestion d’aliment ou d’eau
contaminée, et probablement aussi via les mouches. Les veaux sont sensibles a I’infection au
cours de leur naissance et peu apres. Les sources de contamination sont nombreuses : les
trayons souillés des vaches, les vaches infectées, le matériel présent dans les batiments
(abreuvoirs, seaux...), mais aussi les contacts avec d’autres veaux (Bradford, 2008). La
spécificité d’hote est trés faible, la cryptosporidiose est donc une zoonose (Fichou et al,

2003).

o Pathogénie :

Aprées ingestion, les oockystes libeérent des sporozoites qui se fixent aux microvillosités
des cellules superficielles de la muqueuse intestinale (figurel3) (Fichou et al, 2003 ;
Bradford, 2008). Ceux-ci se transforment en trophozoites qui sont invaginés par la membrane
cytoplasmique et restent donc extracytoplasmiques (figure14), (Bradford, 2008).

Cette invasion entraine la destruction de 1’épithélium et une atrophie bénigne a modérée des
villosités. Cela empéche I’absorption intestinale et entraine donc une diarrhée par mal
absorption ces nutriments et mal nutrition (Fichou E et al, 2003, Bradford, 2008).

microvillosite
hypertrophiée

cryptosporidie

microvillosité
normale

Figure 14: Début de développement d’un trophozoite de Cryptospridium parvum (Bussiéras, 1996).
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Figure 15: Trophozoite de Cryptospridium parvum  développé dans la membrane

cytoplasmique d’un entérocytes (Bussiéras et al. 1996).

o Symptomes :
Les signes cliniques durant de 4 a 14 jours. La diarrhée qui en résulte est liquide et de
couleur jaune verdatre a brun verdatre, par fois muqueuse avec éventuellement du sang, du

mucus ou du lait caillé (Fichou et al, 2003 ; Ravary, 2006).

Les veaux infectés ne montrent souvent aucun autre signe clinique que la diarrhée, mais
ils peuvent présenter une apathie, une déshydratation, une hyperthermie, une faiblesse

musculaire et une anorexie (Bradford, 2008, Fichou et al, 2003).

C. parvum atteint principalement la partie distale de l’intestin gréle, mais on retrouve
¢galement des lésions dans le ceacum et le colon, et occasionnellement dans le duodénum
(Bradford, 2008).0On a en général une faible mortalité mais une forte morbidité (Ravary,

2006).

L’entérite néonatale, survenant en général entre 7 et 21 jours, d'ou son nom de "diarrhée
de la deuxiéme semaine". Une diarrhée aigué, verdatre, aqueuse, nauséabonde est observée et
s'accompagne de perte de poids, d'abattement, d'anorexie. En l'absence de traitement, la

mortalité est de 5 a 10%.
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* Giardia duodénales :

Giardia est souvent retrouvé chez les veaux diarrhéiques en association avec d’autres
agents pathogenes, mais son implication en tant qu’agent pathogene isolé n’est pas clairement
démontrée. Les veaux infecté sont au moins deux semaines et méme souvent plus d’un mois

(Bradford et al, 2008).

=  Fimeria bovis et Eimeria zuerni

La coccidiose bovine est due principalement a deux agents pathogeénes qui sont Eimeria
bovis et Eimeria zuernii. La transmission est fécale-orale, 1’excrétion débute a un mois et dure
trois a quatre mois (Bradford et al, 2008). La coccidiose étant une maladie du veau plus agé
(de 3 semaines a 6 mois), elle est simplement citée ici comme agent pathogeéne conduisant a

une diarrhée.
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Matériel et méthodes
Notre étude a été réalisée au niveau de quelques exploitations bovines de la wilaya de Tiaret.

Tous les animaux qui ont fait I’objet de notre travail appartiennent a des ¢€levages a

vocation laitiere et qui appartiennent a différentes races.
Notre étude a été répartie en deux parties essentielles :
1. Premier volet de I’étude :

Dans cette partie de 1’étude, nous avons suivi 15 €levages bovins de la région de Tiaret,
de tailles différentes et composés d’un effectif global de 344 bovins dont 261 vaches étaient
destinées a la reproduction. Ce suivi a été poursuivi durant toute I’année 2015 pour pouvoir

récolter les données suivantes :

Le taux de mortalité des veaux de la naissance au 30°™ jour suivant la taille des

troupeaux, la qualité d’¢élevage et la période de mortalité :

+  Dés les premiéres 24 heures.
£  Du 1¥ au 10 jour de naissance.
&  Au-dela de dix jours sans dépasser le 30°™ jour de naissance.

Les causes de ces dernieres :
En premier lieu, de point de vue conduite d’¢levage tels que :

. Le poids a la naissance des veaux : nous nous sommes limités a la pesée seulement des
veaux qui ont péris pour pouvoir classer nos taux de mortalit¢ suivant des fourchettes de
poids :

- Poids inférieur a 20 kg

- Poids compris entre 20 et 30 kg

- Poids supérieur a 30 kg

Nous avons écarté les mortalités qui ont eu lieu au-dela du dixiéme jour car nous estimons

que ce facteur ne peut étre incriminé pendant cette phase.

e La qualité de I’¢élevage, pour cela, nous nous sommes intéressés a faire un état des lieux
au niveau de chaque ferme visitée, 1’objectif était de classer nos élevages selon trois

catégories : les bons ¢élevages, les élevages moyens et les ¢levages médiocres.
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Pour pouvoir réaliser ce classement, nous nous sommes basés sur un systéme de notation
adopté par Abdelhadi (2015) ; ce dernier consiste a établir une note variant de 0 & 5 pour

chaque critére retenu dans cette classification.
Les critéres retenus sont :

¢ La qualité des étables

«  La qualité et la disponibilité de I’alimentation et de I’eau d’abreuvement

«  La superficie des terres dont dispose 1’€leveur pour mener convenablement son élevage.
s L’¢état sanitaire du cheptel

¢ La qualification du personnel

Les élevages considérés comme bons sont ceux ayant comptabilis€¢ une note supérieure ou

¢gale a 14.
Les ¢levages considérés comme moyens sont ceux ayant obtenu une note variant de 11 a 14.
Les ¢levages considérés comme médiocres sont ceux ayant obtenu une note inférieure a 11.

e Les températures de naissance, nous avons classé nos taux de mortalités selon des
fourchettes de température d’embionce suivantes :

v’ Température comprise entre 0 et 5 °C

v Température comprise entre 5 et 10 °C

v' Température comprise entre 10 et 15 °C

v’ Température comprise entre 15 et 20 °C

v’ Température comprise entre 20 et 25 °C

v Température comprise entre 25 et 30 °C

En deuxieme lieu, de point de vue présence de pathologies néonatales telles que :

e Les dystocies

o Les problémes d’allaitement

e Les affections septiques de 'ombilic

e Les diarrhées.

e Les maladies respiratoires.

e Autres : Dans cette catégorie, nous avons regroupé toutes les pathologies a faible
incidence durant la période de notre étude telles que les entérotoxémies, les arthrites et

les problémes que nous n’avons pas pu identifier.
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2. Deuxiéme volet de I’étude :

% Identification des agents infectieux a I’origine des diarrhées néonatales :

Le deuxieme volet de notre étude a été réalisé durant la deuxiéme moitié¢ de 1’année
2015 au niveau de I’Institut des sciences vétérinaires de Tiaret, et a porté sur la recherche de
plusieurs agents de la diarrhée du veau tels que les rotavirus , coronavirus et E. coli K99 par la
technique ELISA ainsi que I’agent de la cryptosporidiose par moyen d’une nouvelle technique
qui est réalisée directement au niveau de la ferme en employant des bandelettes ou tigettes qui
permettent la détection de 1’agent Cryptosporydium Parvum; pour cela, nous avons analysé
les fesses prélevé sur 24 veaux agés entre 1 et 30 jours.
Les étapes du travail ainsi que la lecture et la validation des tests ont été réalisées

conformément aux instructions du fabricant.

Le test Elisa utilisé nous a été fourni par le laboratoire Bio-X Diagnostics, ce test est de
type sandwich et qui permet I’identification de trois agents a la fois, ce dernier porte la

référence BIO-X EASY-DIGEST 3.

4 Principe du test :
1. L’enticret¢ de la microplaque du test est sensibilisée avec un mélange d’anticorps
spécifique de 3 agents pathogénes (Figure 16).

. L'échantillon contenant 1'antigéne est appliqué a la plaque.

. La plaque est rincée, de fagon a éliminer 1'antigéne non-lié.

. Les anticorps conjugués a I'enzyme sont ajoutés.

2
3
4
5. Les matieres fécales sont diluées et incubées durant une demi-heure sur la microplaque.
6. On ajoute sur la microplaque un témoin positif et un témoin négatif.

7. La plaque est rincée une deuxieme fois.

8. Apres I’incubation et le lavage de la préparation, les conjugués prét a I’emploi sont
distribués sur la plaque.

9. On ajoute le chromogene, tétraméthylbenzidine (TMB) convertible par I'enzyme en signal
fluorescent. ce chromogene présente le double avantage d’étre plus sensible que les autres
chromogenes de la peroxydase et de ne pas étre cancérigene.

10. Le choix du conjugué est laissé a I'utilisateur du test.

11. Le résultat est analysé « a I'eeil » ou dans un spectrophotométre spécialement congu pour.

(Figure 17).
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‘Plan de distribution Plan de distribution
des échantillons des conjugués
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Figure 16 : Composants de la microplaque.

Figure 17 : Spectrophotometre ELx 800.

<+ Matériels utilisés :

Microplaque : Microplaque de 96 puits. L’entiereté de la plaque est sensibilise avec les

anticorps spécifique des 3 agents Pathogénes. (Figure 18).

Solution de lavage : 1 flacon de 100ml de solution concentrée 20 fois : la solution cristallise

spontanément au froid, aprés dilution, la solution peut étre stoker a une température entre +2

et 8°C. (Figure 21).
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Tampon de dilution : flacon de tampon de dilution coloré, 5 fois concentré, apres dilution, la

solution peut étre stoker a une température entre +2 et 8°C. (Figure 19).
Conjugué : flacon de 12 ml de conjugué coloré.

Témoin positive : flacon de 3ml de témoin positive. (Figure 20).
Témoin négative: flacon de 3ml de témoin négative. (Figure 20).

Solution de TMB monocomposant : flacon de chromogeéne TMB (tétraméthylbenzidine), ce

réactif se conserve entre +2°C et 8°C.

Solution d’arrét : flacon de solution d’arrét contenant de I’acide phosphorique.

Figure 18 : Microplaque
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Figure 19 : Tampons de dilution
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Figure 20 : Controles positif et négatif

Figure 21: Solution de lavage concentrée
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4+ Mode opératoire :
1 Tous les constituants doivent €tre amenés a 21°C+ /-3°C avant utilisation

2 Diluer les matieres fécales dans le tampon de dilution. Si la consistance de 1’échantillon
rend I’homogénéisation difficile, ajouter des billes de verre dans le récipient et déliter la selle

en agitant vigoureusement 1’ensemble. Ne pas centrifuger.

3 Distribuer les échantillons dilués a raison de 100 pl par puits. Veiller a changer de point
entre 2 échantillons différents. Distribuer également le témoin positif et le témoin négatif (un
puits par valence testée). Si le plan de distribution des échantillons et des conjugués est

complexe, il faut remplir des formats.
4 Incuber la plaque a 21°C+ /-3°C durant une demi-heure.

5 Rincer la plaque a I’aide de la solution de lavage préparée ; égoutter la microplaque a
I’envers sur une feuille de papier absorbant propre de maniére a bien ¢éliminer tous les
liquides. A I’aide d’une pissette ou par immersion dans un récipient de dimension adéquate,
remplir les cupules, utiliser la solution de lavage puis vider a nouveau la plaque par
retournement  au-dessus d’un évier. Répéter 2 fois [’opération en évitant tout
particuliérement la formation des bulles dans les cupules. A I’issue de ces 3 lavages, on passe

au point suivant.

6 Distribuer les conjugués a raison de 100 pl par puits.

7 Incuber une % heure a 21°C+ /-3°C, utiliser un couvercle.
8 Laver la plaque comme c’est décrit au point 5.

09 Distribuer le révélateur sur la microplaque a raison de 100ml par puits. La solution du
révélateur doit étre parfaitement incolore lors de la distribution sur la microplaque. Si une
coloration bleue devait €tre visible, cela indiquerait une contamination de la solution ou de la

pipette.

10 Incuber minutes a 21°C+ /-3°C sans couvrir et a 1’obscurité.

-71 -



Chapitre II : Matériel et méthodes

+Interprétation des résultats :

Si on réalise une lecture au spectrophotometre, nous devons calculer pour chaque
échantillon la densité optique nette en déduisant de chaque résultat obtenu, la densité optique

du contréle négatif correspondant.
Nous devons procéder a la méme opération pour les antigénes positifs de controle.

Le test ne peut étre validé que si les antigénes positifs de controle fournissent une

différence de densité optique en 10 minutes supérieure aux valeurs suivantes :

Rotavirus> 1,000

Coronavirus> 1,000

E.coli F5>1,000

Diviser chaque valeur obtenue par la valeur fournie avec le controle positif
correspondant et multiplier ce résultat par 100 pour I’exprimer sous la forme d’un

pourcentage.
Valeur =Delta DO éch*100 / Delta DO pos

En utilisant le premier tableau repris ci-dessous, déterminer le statut des échantillons :

(positif ou négatif).
Rotavirus > 6.00%
Coronavirus > 7.00%
E.coli F5>6.00%

Tout échantillon donnant un résultat supérieur ou égal au pourcentage ci-dessus est

considéré comme positif.

A D’opposé, tout échantillon donnant un résultat inferieur aux pourcentages ci-dessus est

considéré comme négatif pour la valence considérée.

-72 -



Chapitre II : Matériel et méthodes

s Méthode utilisée pour la Détection de Cryptosporydium Parvum :

1.Prélevez les matiéres fécales au niveau du rectum du veau

2.Si la selle est liquide prélevez en une cuillére rase (Figure 22) et dilue la dans le
liquide contenu dans le flacon (Figure 23).

3.Si la consistance est solide (Figure 24), éliminez 1’excédent a I’aide d’une spatule ou
d’un objet propre (Figure 25).

4.Introduire dans le liquide une tigette, fleche vers le bas.

5.La surface rouge de la tigette ne peut pas €tre immergée (Figure 26)

6. Attendre maximum 10 minutes et interpréter le résultat en utilisant la (Figure 27).

Photo 1

Figure 22 : La selle est prélevée en une cuillére rase.

’ Photo 2

Figure 23 : Dilution des feéces dans le liquide contenu dans le flacon.

-73 -



Chapitre II : Matériel et méthodes

Photo 3

Figure 24 : La consistance est solide.

Figure 25 : Elimination de ’excédent a ’aide d’une spatule.
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ient positif |

Figure 27 : Lecture des résultats des tests

L’interprétation statistique des résultats a été réalisée avec le logiciel informatique Minitab

17.
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Résultats

III. 1% volet de I’étude :
1. Taux de morbidité et de mortalité néonatale des veaux :
Les taux de morbidité et de mortalit¢ néonatale des veaux enregistrés en 2015 sont

représentés dans le tableau n°6.

Les taux moyens de morbidité et de mortalité néonatale enregistrés durant 1’année

2015 ont été respectivement de 42,14 % et 26,04%.

Pour les 15 élevages de notre étude, ces taux ont variés d’un élevage a I’autre avec des
valeurs extrémement importantes dans les exploitations de taille importante avec 53% de
morbidité et 29% de mortalité. Ces taux ont tendance a diminuer dans les exploitations ou les

effectifs sont plus réduits avec 28,57% de morbidité et 14,28% de mortalité.

Tableau 06 : Taux de morbidité et de mortalité néonatale des veaux selon la taille de

I’¢élevage.

Nombre d’élevages | Nombre moyen de | Taux de morbidité Taux de mortalité

affectés (0*1 vaches par élevage néonatale (%) néonatale (%)

2/15 50 (53/100) 53% (29/100) 29%
5/15 20 (38/100) 38% (26/100) 26%
4/15 10 (13/40)  32,5% (9/40) 22.5%
4/15 5 (6/21) 28,57% | (3/21) 14.28%
Total 261 (110/261) 42,14% | (67/261) 26.04%

2. Influence de la qualité de la conduite d’élevage sur les taux de morbidité et de
mortalité du veau nouveau-né :
Les taux de morbidité et de mortalité enregistrés selon la qualité des élevages sont

représentés dans le tableau n° 7.

D’apres nos résultats, sur les 15 €levages étudiés, 04 étaient médiocres, 9 moyens et 02
seulement étaient considérés comme bons. Durant notre étude, les taux de morbidité et de

mortalité enregistrés ont été respectivement de 14,54% et 3,63% dans les bons élevages

* la fraction ( /) indique le nombre de veaux malades ou morts par rapport au nombre total

des veaux obtenus.
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contre 28,42% et 17,89% dans les élevages moyens. Ces taux se sont multipliés dans les

¢levages médiocres avec 67,56% de morbidité et 43,24% de mortalité.

Tableau 07 : Taux de morbidité et de mortalité néonatale des veaux selon la qualité des

¢levages.

Nombre d’élevages | Qualité des élevages | Taux de morbidité Taux de mortalité
04/15 Meédiocre (75/111)  67,56% | (48/111) 43,24%
09/15 Moyenne (27/95)  28,42% | (17/95) 17,89%
02/15 Bonne (8/55) 14,54% | (2/55) 03,63%

Pour voir si la conduite d’¢levage a eu un effet sur les taux de morbidité¢ des veaux
nouveau nés, nous avons eu recours a I’analyse de la variance a un facteur ; nous avons

obtenu les résultats suivants :

Tableau 08 : Tableau de I’analyse de la variance sur I’effet de la conduite d’élevage sur le

taux de morbidité des veaux nouveau-nés (o = 0.05).

Variabl Effet Eif Effet Erreur Erreur Erreur F P
1able SC Bl MC SC DI MC
Taux de 13,15 2 6,5764 50,49 260 0,1957 33.61 | 0.000
morbidité

Ces résultats montrent clairement que la conduite d’élevage a eu un effet hautement
significatif sur le taux de morbidité de nos veaux nouveau-nés car P est largement inférieure a

0.05 (P=0.000).

Pour déterminer I’origine de cet important effet de la conduite d’élevage sur le taux de
morbidité, nous avons eu recours au test de différences des moyennes de Tukey ; nous avons

obtenu les résultats suivants :
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IC simultanés de Tukey a 95 %

Différences des moyennes pour C2

b-a \ ® \

c-a | o |

c-b } o }
-0,7 -0,6 -0,5 -0,4 -0,3 -0,2 -0,1 0,0

Si un intervalle ne contient pas la valeur zéro, les moyennes correspondantes sont
significativement différentes.

a : Elevages médiocres b : Elevages moyens c : Elevages bons

Figure n° 22 : Test de différences des moyennes de Tukey concernant 1’effet de la

conduite d’¢élevage sur le taux de morbidité des veaux nouveau-nés

D’apres nos résultats, les élevages médiocres ont ét€ a I’origine de cet effet hautement
significatif avec un taux de morbidité de 67,56% ; par contre, ce taux a nettement baissé dans
les bons et moyens élevages, avec des valeurs respectives de 14,54% et 28,42%. 1l est a
signaler qu’il n y’a pas eu de différence significative entre les bons et moyens ¢€levages de
point de vue influence de la conduite d’élevage sur le taux de morbidité des veaux nouveau-

nés.

De méme, pour confirmer I’effet de la conduite d’élevage sur le taux de mortalité
néonatale des veaux, nous avons eu recours au méme test, nous avons obtenu les résultats

suivants :
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Tableau 09: Tableau de ’analyse de la variance sur I’effet de la conduite d’¢élevage sur le

taux de mortalité des veaux nouveau-nés (o = 0.05).

Variable Effet Effet Effet Erreur Erreu Erreur F P
SC D1 MC SC r MC
DL
Taux de 6,672 2 3,3362 43,128 2 0,1672 19.96 0.000
morbidité

D’aprés nos résultats, la conduite d’élevage a eu le méme effet hautement significatif

sur le taux de mortalit¢ de nos veaux nouveau-nés car P est largement inférieure a 0.05

(P=0.000).

Le test de différences des moyennes de Tukey nous a permis de confirmer que les

¢levages médiocres ont été significativement différents des bons et moyens ¢levages avec des

taux de mortalité respectifs de 43,24% contre seulement 3,63% et 17,89%.

IC simultanés de Tukey a 95 %

Différences des moyennes pour C3

-0,5

-0,4

-0,3

-0,2

Si un intervalle ne contient pas la valeur zéro, les moyennes correspondantes sont
significativement différentes.

a : Elevages médiocres

b : Elevages moyens

-0,1 0,0

c : Elevages bons

Figure 29: Test de différences des moyennes de Tukey concernant I’effet de la conduite
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3.L’4ge du veau nouveau-né et son incidence sur le taux de mortalité :

Le tableau 09 montre la répartition de ces mortalités selon 1’age auquel ces pertes

néonatales sont survenues :

Tableau 10 : Répartition des mortalités néonatales des veaux d’apres leurs ages.

Age de la mortalité Taux de mortalité (/)*>
Mortalité de la naissance au 1 jour (23/261) 8,81 %
Mortalité du 1 au 10°™ jour de la naissance (34/261) 13,01%
Mortalité du 10°™ au 30°™ jour (10/261) 3.83 %
Total (67/261)  26.04 %

La période la plus critique pour les veaux a été observée du 1 au 10°™ jour de la
naissance, avec un taux moyen de mortalité de 13.01 %. Pour les mortalités enregistrées de la
naissance au 1 jour, ce taux a été de 8.81 % ; il a été de I’ordre de 3.83 % pour les mortalités
0°me 0°™ jour de la naissance.

enregistrées du 1 au 3

4.Le poids a la naissance et son incidence sur les mortalités néonatales :

Pour montrer I’intérét du poids a la naissance des veaux sur leur viabilité, nous avons
recens¢ les mortalités enregistrées a la naissance et dans les dix jours qui ont suivis, tout en
¢écartant celles qui ont eu lieu au-dela du dixiéme jour, car nous estimons que ce facteur ne

peut étre incriminé pendant cette phase. Ainsi, nous avons obtenu les résultats suivants :

Tableau 11 : Influence du poids a la naissance sur le taux de mortalité¢ des veaux.

Poids des Veaux Taux de mortalité (%)
Inférieur a 20 Kg (43/261) 16.82 %
Entre 20 et 30Kg (3/261) 1.14 %
Supérieur a 30 Kg (11/261) 4.21 %

La fraction (/) indique le nombre de veaux morts par rapport au nombre total des veaux obtenus.
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Le tableau n°10 montre clairement que les poids tres faibles a la naissance conduisent
automatiquement a des mortalités s’ils ne sont pas sérieusement suivis avec un taux moyen de

mortalité de 16.82 % pour les poids inférieurs a 20 kg.

Les poids entre 20 et 30 kg ne sont sujets qu’a de faibles taux de mortalités (1.14%), par
contre les poids trop €élevés augmentent ce taux (4.21%) car ils conduisent généralement a des

dystocies.

5. Influence de la température de naissance sur le taux de mortalité :
Pour montrer I’influence de la température qui régne pendant la période des vélages,
nous avons calculé le taux de mortalité suivant les températures moyennes enregistrées durant

les mises bas :

Pour mieux apprécier ces résultats, nous les avons classés selon des fourchettes de

températures :

18,00% -
16.00% +~
14,00% -
12,00% -

10,00% -
8.00% = B Taux de morbidité

% des veaux

6.00% B Taux de mortalité

4,00% -
2.00% -
0.00%

[0-5[ [5-10[ [10-15[[15-20[ [20-25[ =25
Température [ °C ]

Figure n° 30 : Distribution des mortalités des veaux selon la température de

naissance

La figure 30 montre que les températures faibles (inférieures a 15°C) engendrent
généralement des taux de morbidité et de mortalité¢ plus importants, les températures de 0 a
5°C sont les plus dangereuses pour la survie des nouveaux nés avec des taux de morbidité et
de mortalité respectifs de 17,24% et 9,57%. Ces taux ont tendance a diminuer au fur et a

mesure que la température augmente néanmoins ils restent élevés tant que la température n’a
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pas dépassé les 15 °C avec des taux de morbidité et de mortalité respectifs de 4,21% et 2,68 %

lorsque la température est comprise entre 10 et 15 °C.

Les températures plus clémentes engendrent moins de problémes avec des taux de
morbidité et de mortalité respectifs de 3,44% et 1,91% lorsque les températures moyennes

sont comprises entre 15 et 20°C.

Lorsque les températures moyennes ont dépassé les 25 °C, nous avons assisté a une

tendance a I’augmentation de ces taux (6,51% de morbidité et 2,68% mortalité).

6.Classification des mortalités néonatales des veaux selon leurs étiologies :
Pour pouvoir réduire les mortalités, nous avons essayé de déterminer les causes qui ont

été a I’origine de ces dernieres, les résultats sont résumés dans le tableau 11.

Tableau n° 12 : La fréquence des mortalités néonatales selon leurs étiologies.

Causes Fréquence des mortalités Nombre des .
troupeaux affectés

Dystocies 13,43 % 8/15
Problémes d’allaitement 19.40 % 11/15
Affections septiques de 5,97 % 4/15
I’ombilic

Diarrhées 10.44 % 5/15
Problémes respiratoires 8.95 % 4/15
Autres 41.79 % 15/15
Total 100 % 15/15

Sur I’ensemble des mortalités que nous avons enregistrées, les problémes d’allaitement
ont été a I’origine du taux de mortalité le plus important avec 19.40 %. Les dystocies viennent
en deuxieme lieu avec 13.43 %, en troisieme lieu, les diarrhées avec 10,44 % et d’une facon
moindre les probleémes respiratoires avec 8.95 % et les affections septiques de 1’ombilic avec

5,97 %.

I1 est a signaler que nous n’avons pas pu déterminer I’origine de 41,79 % des mortalités

recensées par manque de moyens de diagnostic.

Ces résultats sont clairement établis dans la figure 31:
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B Dystocies

H Problémes d'allaitement

m Affection septique de I'ompilic
H Diarrhées

® Problémes respiratoires

B Autres

Figure 31 : Les causes a I’origine des mortalités néonatales des veaux

IV. Deuxiéme volet de I’étude :

Le deuxieme volet de notre étude a été réalisé durant la deuxieme moiti¢ de 1’année
2015 au niveau de I’Institut des sciences vétérinaires de Tiaret, et a porté sur la recherche de
plusieurs agents de la diarrhée du veau tels que les rotavirus , coronavirus et E.coli K99 par la
technique ELISA ainsi que I’agent de la cryptosporidiose par moyen d’une nouvelle technique
qui est réalisée directement au niveau de la ferme en employant des bandelettes ou tigettes qui
permettent la détection de 1’agent Cryptosporydium Parvum ; pour cela, nous avons analysé

les fesses prélevé sur 24 veaux agés entre 1 et 30 jours.
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Nous avons obtenu les résultats suivants :

Résultats

Tableau 13 : Résultats de recherche des agents de la diarrhée chez 24 veaux réalisés par la

technique ELISA.
PATHOLOGIES | Cryptosporidiose | E-coli K99 Rotavirus Coronavirus
% Fortement Positif ) _ )
% Positif 58,33 % 20,83 % 12,5 % 8,33 %
% Douteux 8,33 % 4,16 % 4,16 % 0,00 %
% Négatif 33,33 % 75 % 83,33 % 91,66 %

Sur les 24 prélévements de féces analysés, 70,83 % se sont révélés positifs au moins

pour un des agents de la diarrhée : la cryptosporidiose a concerné a elle seule 58,33 % des

échantillons, 1’E.coli K99 20,83 %, les rotavirus 12,5 % et les coronavirus 8,33 %.
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Discussion

I. 1% volet de I’étude :
1. Taux de morbidité et de mortalité néonatale des veaux :
D’apres nos résultats, les taux moyens de morbidité et de mortalité néonatale enregistrés

durant I’année 2015 ont été respectivement de 42,14 % et 26,04%.

Pour les 15 ¢élevages de notre étude, ces taux ont variés d’un élevage a ’autre avec des
valeurs extrémement importantes dans les exploitations de taille importante avec 53% de
morbidité et 29% de mortalité. Ces taux ont tendance a diminuer dans les exploitations ou les

effectifs sont plus réduits avec 28,57% de morbidité et 14,28% de mortalité.

Ce taux de survie en néonatalogie bovine est mauvais par rapport a d'autres especes,
(ovins) et ceci au niveau mondial. Ce qui est préoccupant surtout que des études récentes

montrent une dégradation du taux de survie néonatale bovine :

En France, Mee (2008) a rapporté¢ que 94% des éleveurs ne considérent pas comme
un probléme la mortalité de leurs veaux méme si celle-ci atteint 9%. Ce taux est tres

loin des objectifs visé par la majorité des chercheurs qui ne dépasse pas les 06%.

Le méme auteur en 2011 a parlé d’une mortalité accrue malgré les traitements et des

performances zootechniques diminuées.

Il est a signaler que ce controle est d’autant plus difficile lorsque les effectifs sont tres
importants, car c’est dans ces exploitations (effectif moyen 50 tétes) que nous avons

enregistré les taux les plus importants : 53 % morbidité et 29% de mortalité.

Les taux de mortalité élevés que nous avons enregistrés s’expliquent par le type
d’¢élevage pratiqué dans nos exploitations bovines, qui est beaucoup plus extensif que celui
pratiqué dans les pays du nord. Ce model ne permet en aucun cas un suivi continu de nos

animaux et ainsi un meilleur controle de ces mortalités.

2. Influence de la qualité de la conduite d’élevage sur les taux de morbidité et de
mortalité du veau nouveau-né :

D’aprés nos résultats, sur les 15 élevages étudiés, les taux de morbidité et de mortalité

enregistrés ont été respectivement de 14,54% et 3,63% dans les bons élevages contre 28,42%

et 17,89% dans les élevages moyens. Ces taux se sont multipliés dans les élevages médiocres
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avec 67,56% de morbidité et 43,24% de mortalité. L’analyse statistique a montré que la

conduite d’élevage a eu un effet hautement significatif sur ces taux (P=0.000).

Ces taux assez ¢levés dans nos élevages s’expliquent par le mauvais état de la majorité
de nos exploitations bovines surtout de point de vue qualité des étables et le personnel peu

qualifié.

Menard et Capdeville (2011) rejoignent notre approche et rapportent 1I’importance de la

qualité de vie dans les étables surtout de point de vue espace, humidité et volume d’air.

Wallet et Lagel (2011) rapportent qu’il est intéressant de mettre en place de faux plafonds

amovibles pour éviter les retombés d’air froid et diminuer les volumes.
3. L’age du veau nouveau-né et son incidence sur le taux de mortalité :

La période la plus critique pour les veaux a été observée du 1 au 10°™ jour de la
naissance, avec un taux moyen de mortalité de 13.01 %. Pour les mortalités enregistrées de la
naissance au 1 jour, ce taux a été de 8.81 % ; il a été de I’ordre de 3.83 % pour les mortalités

enregistrées du 10" au 30°™ jour de la naissance.

Nos résultats se rapprochent de ceux rapportés par Uystepruyst (2006) qui a démontré
qu’une mise-bas dystocique diminue les capacités d’adaptation du veau nouveau-né au
milieu extérieur et est a I’origine de plus de mortinatalité chez ces veaux dans les premicres
heures de vie. Celles-ci peuvent étre a l'origine d'une faiblesse du veau qui est moins apte a
téter et absorbe par conséquent moins de colostrum et d'Ig ce qui limite ses capacités de

thermorégulation et de défense contre les agents pathogenes.

Mee (2011) estime que d'aprés une récente étude anglaise, les pertes subies en période
périnatale sont deux fois plus importantes que les pertes durant tout le reste de la vie de plus de
6l animaux. Il a rapporté aussi que dans 90% des cas de pertes néonatales, les veaux étaient

vivants au début du vélage.

4. Le poids a la naissance et son incidence sur les mortalités :
D’apres nos résultats, il est clairement établi que les poids trés faibles a la naissance
conduisent automatiquement a des mortalités s’ils ne sont pas sérieusement suivis avec un

taux moyen de mortalité de 16.82 % pour les poids inférieurs a 20 kg. Les poids entre 20 et 30
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kg ne sont sujets qu’a de faibles taux de mortalités (1.14%), par contre les poids trop élevés

augmentent ce taux (4.21%) car ils conduisent généralement a des dystocies.

Nos résultats s’apparentent a ceux de Minissier et Petit (1994) qui rapportent qu’il
existe un "poids idéal". Lorsque 1'on s'¢loigne trop de ce poids dans un sens ou dans l'autre, le
taux de mortinatalité augmente. Les veaux les plus légers sont une mortalité augmentée car ils
sont moins matures et les veaux lourds meurent d'avantage car ils présentent de plus grandes

difficultés au vélage.

Lorenz et al (2011) ont rapporté que pour améliorer les poids a la naissance, il faut
éviter de suralimenter les génisses dans le dernier tiers de gestation afin d’éviter les foetus de

grosse taille et les dépots de gras au niveau de la filiere pelvienne.
Vaala et al (2009) ont recommandé des taureaux a vélage facile pour les génisses.

Bertoldo (2009) a rapporté que les jumeaux sont beaucoup plus sujets a des problémes lors du
vélage puisqu’ils naissent souvent quelques jours plus tot que les portés simples et sont donc
potentiellement moins matures et nécessitent plus de soins a la naissance.
5. Influence de la température de naissance sur le taux de mortalité :

D’aprés nos résultats, les températures faibles (inférieures a 15 °C) engendrent
généralement des taux de morbidité et de mortalité plus importante, les températures de 0 a
5°C sont les plus dangereuses pour la survie des nouveaux nés avec des taux de morbidité et
de mortalité respectifs de 17,24% et 9,57%. Ces taux ont tendance a diminuer au fur et a
mesure que la température augmente néanmoins ils restent élevés tant que la température n’a
pas dépassé les 15 °C avec des taux de morbidité et de mortalité respectifs de 4,21% et 2,68 %
lorsque la température est comprise entre 10 et 15 °C. Les températures plus clémentes
engendrent moins de problémes avec des taux de morbidité et de mortalité respectifs de
3,44% et 1,91% lorsque les températures moyennes sont comprises entre 15 et 20°C. Lorsque
les températures moyennes ont dépassé les 25 °C, nous avons assist¢ a une tendance a

I’augmentation de ces taux (6,51% de morbidité et 2,68% mortalité).

Nos résultats rejoignent ceux de Thompson et Clough (1970) qui rapportent que chez
des veaux pie noir de bonne vitalité, placés a une température de 10°C, elle diminue au cours
des premieres heures jusqu’a 38,6 °C en moyenne puis remonte lentement jusqu'a 38.8°C a
I’age de 4 ou 5 heures et se maintient ensuite a ce niveau, c’est également la valeur moyenne

observée plusieurs jours apres la naissance chez des veaux a 1’étable en hiver.

-87 -



Chapitre IV : Discussion

Cependant, Markovie (1963) estime que chez des veaux ¢levés a I’extérieur, en hiver, la
température rectale s’éléve jusqu'a 39,2 °C au cours du deuxieéme et troisiéme jour de vie par

suite de I’augmentation de la production de chaleur pour lutter contre le froid.

Mee, (2008) a montré que Les courants d'air, la pluie, la boue ou une litiere mouillée sont
également des causes d'hypothermie chez le jeune. C'est pourquoi la prise en compte du

logement du veau est essentielle.

Borceux (2004) cite qu’a la naissance, le jeune est confront¢ a une perte de chaleur
importante. D'une part, il passe d'un milieu a température constante (environ 38,5°C - 39°C) a
un milieu froid. D'autre part, il est recouvert de liquide amniotique ce qui le maintient humide

et augmente donc sa déperdition thermique.

Jarrige (1984) rapporte que la bonne vitalité des veaux nouveau-nés peut étre appréciée par
quelques critéres cliniques simples, en particulier une respiration immédiate et réguliere, le
réflexe de succion, des efforts pour se lever, la station debout dans un délai d’une heure et
I’activit¢ de recherche de la mamelle. Ces éléments traduisent un état physiologique
satisfaisant qui permet la mise en place rapide et le maintien des mécanismes de la

thermorégulation.

6. Les causes des mortalités :

Sur I’ensemble des mortalités que nous avons enregistrées, les problémes d’allaitement
ont été a Dorigine du taux de mortalité le plus important avec 19.40 %. Ce taux est
essentiellement dii a 1’absence de colostrum chez les vaches primipares vu le manque
d’alimentation et le manque de disponibilité fourragére. Nous pouvons citer en plus les meres
qui présentent des mammites et qui sont fréquentes dans nos élevages, les meres agées et

celles qui sont peu maternelles.

Marcilloud (1998) a rapporté que 93% des veaux allaitants de moins de 15 jours et 52%
des veaux allaitants de moins de 8 jours peuvent étre sujet a des pathologies surtout les

diarrhées.

Legrand (2000) rapporte que d’une fagon générale, les diarrhées alimentaires sont liées
a des phénomenes de mal absorption du lait maternel ou plus fréquemment a une inadaptation

des aliments d’allaitement.
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Arzul et al (2006) ont montré que les changements brutaux de quantité de lait ou de sa
composition, des horaires de tétée irrégulicres favorisent les problémes de diarrhée chez les

veaux.

Bradford et al (2008) rapporte également que la diarrhée du veau pourrait avoir une origine

nutritionnelle.

En 2™ lieu, les dystocies ont représenté a eux seuls 13.43 % des cas pathologiques
rencontrés, nos résultats montrent que le manque de suivi de ces cas conduit irrémédiablement

a des pertes néonatales importantes.

Nos résultats sont inférieurs a ceux rapportés par Mee (2011) qui estime que les difficultés de

vélage sont la cause de 25 a 45% de lamortalité néonatale.

Vaala (2009) estime qu'aux Etats Unis dans 40 a 60 % des cas, la dystocie est responsable de

la mortinatalité.

Bertoldo (2009) a montré que les veaux issus d'un vélage dystocique ont une moyenne 3 a 8
fois plus de risque d'étre malade et ont un taux de mortalité¢ 4 a 5 fois plus ¢élevé. Il rapporte
aussi que les principales causes de non-progression du vélage au premier stade, correspondent
a des fievres de lait qui réduisent les contractions de 1'utérus, les présentations anormales et les

torsions utérines. Ces causes modifient les caractéristiques et la chronologie du premier stade.

Schmitt (2005) trouve que parmi les causes des dystocies maternelles, on cite des problemes
physiques ou anatomiques tels que des constrictions de la filiere pelvienne lors de
malformations (innées ou acquises) de la charpente osseuse, une dilatation incomplete des
parties molles de la filiere pelvienne (col de l'utérus, partie postérieure du vagin ou vulve),

une torsion utérine ou un défaut d’expulsion (inerties utérines).

De Meijer (2005) estime que parmi les causes de dystocies d'origine feetale, les plus fréquentes
sont dues a des anomalies de présentation ou de position du feetus, méme aussi des gestations
gémellaires peuvent ¢galement étre la cause de dystocies lorsque les deux veaux s'engagent en
méme temps. Certaines monstruosités, de I'emphyseéme feetal ou de I'hydropisie des

enveloppes sont aussi a l'origine de dystocie.

Bertollo (2009) estime que Lors de dystocie d'origine feetale, le veau est souvent en
souffrance par manque d'oxygene (compression du cordon ombilical). Ces feetus ont alors une

langue largement pendante ou un mufle et des gencives bleues cyanosées.
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Selon Mee (2008), les dystocies d'origine feetale peuvent aussi étre causées par les
disproportions foeto pelvienne lorsque les veaux sont trop volumineux. Certains indices
permettent de juger de la taille du veau. C’est notamment le cas lorsque 1'on découvre a la
fouille un veau avec de grosses pattes.

Lorenz, et al, (2011). Montrent que de préférable d’éviter de suralimenter les génisses dans le
dernier tiers de gestation afin d'éviter les feetus de grosse taille et le dépot de gras au niveau de

la filiere pelvienne, les deux étant des causes de dystocies

En troisiéme lieu, nous citons les diarrhées avec 10,44 % et d’une fagon moindre les
problemes respiratoires avec 8.95 % et les affections septiques de 1’ombilic avec 5,97 %. 1l est
a signaler que nous n’avons pas pu déterminer I’origine de 41,79 % des mortalités recensées

par manque de moyens de diagnostic.

Marcilloud (1998) estime que la gastro entérite néonatale est la pathologie la plus importante
chez le veau allaitant et la principale cause de mortalit¢ dans ces é€levages en période
néonatale avec 93% de veau de moins de 15 jour touchés et 52% de veau de moins de 8 jours

malades.

Fecteau (2001) confirme que les affections ombilicales ont comme point de départ des
problémes environnementaux (manque d'hygiéne du local de vélage, pas de désinfection du
cordon dans les 48h suivant la naissance...) ce qui conduit a une contamination de l'ombilic,

elle-méme a 1'origine d'une infection ombilicale.

Chastant-Maillard (1998) montre que dans un tiers des cas, seule la partie externe du cordon
est atteinte par l'infection. Dans 2/3des cas, l'infection est intra-abdominale et touche le plus
souvent le canal de l'ouraque puis la veine ombilicale. Il affirme aussi que les affections

septiques concernent plus fréquemment la race charolaise que les autres races.
Pietremont (1994) a montré aussi que la persistance du canal de 1’ouraque est une affection
qui touche plus fréquemment les males que les femelles.

Sartelet et Touati (2010) rapportent qu’il existe d’autres affections qui peuvent toucher le
veau au début de sa vie comme les troubles du systéme locomoteur qui sont responsables

d'environ 9% des cas de mortalité chez les veaux.
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II. 2°" volet de I’étude :

% Identification des agents infectieux a I’origine des diarrhées néonatales :

Sur les 24 prélévements de féces analysés, 70,83 % se sont révélés positifs au moins
pour un des agents de la diarrhée : la cryptosporidiose a concerné a elle seule 58,33 % des

échantillons, I’E.coli K99 20,83 %, les rotavirus 12,5 % et les coronavirus 8,33 %.

Legrand (2000) rapporte que les entérotoxines agissent sur les flux des liquides au niveau
intestinal en diminuant 1’absorption de I’eau et augmentant les secrétions hydroélectriques et

ne détruisent pas les microvillosités.

Bradford (2008) estime que les bactéries représentent 5 a 20 %, les colibacilles surtout et
parfois les salmonelles, il a montré que Les veaux sont généralement infectés entre une et
quatre semaines d’age. La cryptosporidiose se produit moins fréquemment chez les veaux
allaitants en pature, mais quand ils sont atteints, les symptomes sont plus séveres que chez les

veaux de lait, avec un taux de mortalité allant jusqu’a 30%.

Ravary (2006) rapporte qu’en général, la cryptosporidiose s’accompagne avec une faible

mortalité mais une forte morbidité est observée.

Concernant les pathologies respiratoires, House et al (2009) rapportent que lorsque les
nouveau-nés de moins de 3 jours présentent des maladies pulmonaires, celles-ci sont
généralement dues a des infections acquises in utero ou a des problémes d’atélectasie
pulmonaire associée a de I’immaturité et des disfonctionnements du surfactant. Ils ont observé
aussi des pneumonies par fausse déglutition chez les veaux nourris par sonde lorsque la
technique de sondage cesophagien n’est pas correcte ou des veaux nourris aux biberons

lorsque I’ouverture des tétines est trop grande.
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CONCLUSI ON

Par ce modeste travail, nous avons voulu présenter une idée sur les taux de morbidité et
de mortalité néonatale au niveau de nos élevages, déterminer les causes de ces dernieres et
ainsi préconiser des solutions qui peuvent réduire ces problémes a des taux acceptables. Nous

avons obtenu les résultats suivants :

» Les taux moyens de morbidité et de mortalité néonatale des veaux pour I’année 2015 ont
été respectivement de 42,14% et 26,04% pour la période qui s’étale de la naissance au 30°™
jour.

» Concernant I’influence de la qualité de la conduite d’¢élevage sur les taux de morbidité et
de mortalité du veau nouveau-né, sur les 15 élevages étudiés, les taux de morbidité et de
mortalité enregistrés ont €té respectivement de 14,54% et 3,63% dans les bons élevages
contre 28,42% et 17,89% dans les ¢élevages moyens. Ces taux se sont multipliés dans les
¢levages médiocres avec 67,56% de morbidité et 43,24% de mortalité. L ’analyse statistique a
montré que la conduite d’élevage a eu un effet hautement significatif sur ces taux (P=0.000).
» Concernant I’incidence de 1’age du veau nouveau-né, les taux moyens de mortalité ont été
respectivement de 8,81 % de la naissance au 1¥ jour, 13,01 % du 1% au 10°™ jour et de 3,83
% du 10°™ au 30°™ jour.

» Concernant le poids a la naissance, 16,82 % des mortalités néonatales enregistrées
concernent les veaux a poids inférieur a 20 kg, 1,14 % des veaux a poids entre 20 et 30 kg et
4,21 % des veaux a poids supérieur a 30 kg.

» La température de naissance est un facteur qui influence d’une fagon significative les taux
de morbidité et de mortalité néonatale ; les températures de 0 a 5°C sont les plus dangereuses
pour la survie des nouveaux nés avec des taux de morbidité et de mortalité respectifs de
17,24% et 9,57%. Ces taux sont de 1’ordre de 4,21% et 2,68 % lorsque la température est
comprise entre 10 et 15 °C. Les températures plus clémentes engendrent moins de problémes
avec des taux de morbidité et de mortalité respectifs de 3,44% et 1,91% lorsque les
températures moyennes sont comprises entre 15 et 20°C. Lorsque les températures moyennes
dépassent les 25 °C, ces taux ont tendance a augmenter avec 6,51% de morbidité et 2,68%
mortalité.

» Concernant les causes de ces mortalités, Sur I’ensemble des mortalités que nous avons

enregistrées, les problemes d’allaitement ont été a 1’origine du taux de mortalité¢ le plus
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important avec 19.40 %. Les dystocies viennent en deuxiéme lieu avec 13.43 %, en troisiéme
lieu, les diarrhées avec 10,44 % et d’une fagon moindre les problémes respiratoires avec 8.95
% et les affections septiques de I’ombilic avec 5,97 %.

» Concernant I’identification des agents infectieux a 1’origine des diarrhées néonatales
rencontrées dans nos élevages, sur les 24 prélévements de feces analysés, 70,83 % se sont
révélés positifs au moins pour un des agents de la diarrhée : la cryptosporidiose a concerné a
elle seule 58,33 % des échantillons, I’E-coli K99 20,83 %, les rotavirus 12,5 % et les

coronavirus 8,33 %.
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Recommandations

A travers le temps passé dans la réalisation de ce travail, nous avons pu formuler une synthése
sur le sujet que nous allons résumer dans ces quelques conseils qui sont mis a la disposition
de nos ¢leveurs et vétérinaires praticiens, dans le but d’améliorer nos techniques d’élevages et

de les rendre plus productifs et plus rentables de point de vue économique :

& Pour éviter les mortalités néonatales dues aux problémes des faibles températures et au
manque des disponibilités fourrageres lors des vélages, le choix de la période de reproduction
de nos animaux est un parameétre trés important ; ce choix doit se faire en fonction des besoins
de confort et d’alimentation de nos futures meres et de leurs progénitures. Ceci est possible
grace a la programmation des chaleurs.

4 Le facteur male ne doit pas étre négligé, car il peut étre la cause de plusieurs échecs en
¢levage.

4 Les parcs d’élevage doivent répondre aux normes de point de vu hygiéne, aération et
espace nécessaire aux animaux.

4 Le facteur poids a la naissance doit étre pris en considération par I’utilisation de géniteurs
améliorateurs de ce caractere et une alimentation adéquate lors du dernier tiers de gestation.

4 Assurer une assistance qualifiée des mises bas pour pouvoir ainsi réduire les mortalités
néonatales des veaux.

4 Placement des vaches pré-parturientes dans des endroits qui leur sont réservés pour éviter
les écrasements des nouveaux nés et favoriser un comportement plus maternel.

4 Assistance des nouveaux produits qui sont de faible vitalité jusqu’a ce qu’ils prennent leur
premiere tétée.

4 En cas d’absence de lait chez les vaches parturientes, allaitement de leurs produits par du
colostrum provenant d’autres vaches en méme phase.

+ En cas de gémellité, préter plus d’attention au veau le plus faible de la portée.

+ Le premier mois de vie est le plus dangereux pour le nouveau-né vis-a-vis des agents
agresseurs microbiens ; c’est pour cela qu’une fois que la diarrhée et les problémes
respiratoires fassent leur apparition, il faut assurer une couverture sanitaire suffisante et
adaptée a chaque cas rencontré tel que le recours aux examens de laboratoire et 1’utilisation

rationnelle des antibiotiques.
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